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Die Krankheiten der Harnorgane. 
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Friedrich Müller, 
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Einleitung. 


Bei den Verbrennungsprozessen, welche sich im Organismus dauernd abspielen, 
wird Wärme und Arbeit gebildet. Die Endprodukte dieses Stoff- und Kraftwechsels 
müssen aus dem Körper wieder ausgeschieden werden: Die Oxydationsprodukte des 
Fett- und Kohlehydratumsatzes sind Kohlensäure und Wasser; die Verdauunge- 
produkte der mit der Nahrung aufgenommenen Eiweißstoffe, nämlich die 
Aminosäuren und ihre Aggregate, können zum Aufbau und zum Ersatz des abge- 
nutzten Körpereiweißes dienen, zum größten Teil aber fallen sie alsbald dem Ab- 
bau anheim, und zwar wird aus den Aminosäuren die NH,-Gruppe abgespalten 
und mit der im Körper vorhandenen CO, zu kohlensaurem Ammoniak verbunden ; 
aus diesem entsteht durch Wasserentziehung das Diamid der Kohlensäure, nämlich 
der Harnstoff. Die nach der Abspaltung der Aminogruppe aus den Amino- 
säuren übrig bleibenden kohlenstoffhaltigen Ketten werden zum Teil oxydativ weiter 
abgebaut, zu einem sehr großen Teil (bis zu 60 %) können sie jedoch in Zucker 
umgewandelt werden. 

Die in den Kernsubstanzen der Nahrungsmittel sowie der Körpergewebe 
vorhandenen Nukleinstoffe enthalten Phosphorsäure und die Nukleinbasen 
(Adenin, Guanin und Hypoxanthin); die Nukleinbasen bauen sich auf dem Purin- 
kern auf, und dieser kann im menschlichen Körper offenbar nicht aufgespalten 
werden, er wird vielmehr zu dem Trioxypurin, nämlich' der Harnsäure, oxydiert. 
Die Harnsäure ist also das Endprodukt des Umsatzes der Kernsubstanzen. 

Außer dem Harnstoff und der Harnsäure sind unter den stickstoffhaltigen 
Stoffwechselprodukten noch zu nennen das Kreatin (aus den Muskeln) und sein 
Anhydrid, das Kreatinin, ferner manche Produkte der Darmfäulnis, z. B. die 
Indoxylschwefelsäure (aus dem Indol) und die Hippursäure (aus der Benzoäsäure). 
Neben diesen stickstoffhaltigen Säuren kommen bisweilen als Produkte des inter- 
mediären Stoffwechsels noch stickstofffreie Säuren im Harne vor, z. B. die Oxybutter- 
säure, die Acetessigsäure, Homogentisinsäure und andere. 

Der in den Eiweißstoffen enthaltene Schwefel wird zum größten Teil zu 
Schwefelsäure oxydiert, und die in vielen Eiweißstoffen (z. B. im Kasein der Milch, 
im Fleisch, dem Eidotter), ferner in den Nukleinsubstanzen, sowie in vielen fett- 
artigen (lipoiden) Körpern, z. B. dem Lecithin, enthaltene Phosphorsäure wird 
ebenso wie die Schwefelsäure hauptsächlich durch den Harn ausgeschieden. Diese 
Säuren erscheinen im Harn an Alkalien und alkalische Erden gebunden, als Salze. 

Außer diesen Salzen, deren Säuren Produkte des Stoffwechsels sind, kommen 
im Harn auch solche vor, welche schon präformiert mit der Nahrung aufgenommen 
waren, vor allem das Kochsalz; dieses ist in allen Säften, z. 5. im Blut in 
nahezu konstanter Konzentration von 0,58 % enthalten und gewährleistet das osmo- 
tische Gleichgewicht der Zellen und Säfte. Ein höherer Salzgehalt der Säfte würde 
ein Schrumpfen, ein abnorm niedriger ein Quellen und Platzen der Zellen sowie 
auch der roten Blutkörperchen zur Folge haben. 

Da die Endprodukte des Stoffwechsels größtenteils den Charakter der Säuren 
darbieten, und da andererseits in den Körpersäften ein Gleichgewicht zwischen 
sauren H-Ionen und basischen OH-Ionen besteht, so haben die Nieren die Auf- 
gabe, dieses Gleichgewicht aufrecht zu erhalten und den Körper von dem Säure- 
überfluß zu befreien. Dementsprechend überwiegt im Harn die Menge der Säuren 
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über diejenige der Basen, und der Harn Bet gewöhnlich sauer. Trotzdem er- 
scheinen im Harn alle Säuren als Salze, d. h. an Basen gebunden. Dies ist da- 
durch möglich, daß manche Säuren, vor allem die Phosphorsäure, saure Salze bilden, 
in welchen nur ein Teil der sauren Affinitäten durch Alkali gesättigt ist. Wird 
ein so bedeutender Säureüberschuß durch den Harn ausgeschieden, daß die im Körper 
zur Verfügung stehenden Alkalien zu seiner Bindung nicht ganz ausreichen, so wird 
aus den Säften Ammoniak zugegeben, wie dies z. B. bei der Acidosis der Diabetiker 
der Fall ist. Überwiegt dagegen die Alkaliausscheidung, z. B. nach der Aufnahme 
von sehr viel doppeltkohlensaurem Natron oder nach der Resorption von alkalisch 
reagierenden Exsudaten und Transsudaten, so wird von den Nieren zur Absättigung 
des Alkaliüberschusses Kohlensäure ausgeschieden. Auf diese Verhältnisse werden 
wir bei der Besprechung der Harnkonkremente zurückzukommen haben. 

Von den Stoffwechselprodukten wird die CO, zum weitaus größten Teil, und 
zwar in Mengen von etwa 800 g, durch die Atmung ausgeschieden, und auch ein 
Teil des Wassers (ca. 500 g) verläßt als Wasserdampf die Lunge, in größerer Menge 
bei körperlicher Anstrengung, tiefer Atmung und lautem Sprechen. Ein anderer 
ebenfalls sehr wechselnder Teil des Wassers (500—2000 ccm) wird durch den Schweiß 
abgegeben, dessen Produktion vor allem der Wärmeregulation dient, und durch 
dessen Verdunstung der Körper Wärme abgibt und einer drohenden Überhitzung 
vorbeugt. Ein Liter Schweiß bindet bei seiner Verdunstung 580 Kalorien. Die 
Schweißabgabe ist stärker bei körperlichen Anstrengungen und Abfall des Fiebers 
sowie bei hohen Außentemperaturen. 

Da somit die Wasserabgabe durch Atmung und Schweiß (die Perspiratio in- 
sensibilis) sowie auch durch den Darm (z. B. bei Diarrhöen) sehr wechselt und 
da andererseits die Flüssigkeitsaufnahme durch Speisen und Getränke großen 
Schwankungen unterliegt, so fällt der Niere die Aufgabe zu, den Wassergehalt des 
Organismus zu regeln und namentlich denjenigen des Bluts auf normaler Höhe zu 
halten. Bei Durst, starker Arbeit, hoher Außentemperatur und Trockenheit der 
Luft sowie bei starken Schweißen oder profusen Diarrhöen sinkt die Harnmenge ; 
sobald aber mehr Wasser in das Blut aufgenommen wird, z. B} nach reichlichem 
Trinken oder bei der Resorption von Ödemen und Ergüssen, so steigt auch die 
SUR LLUR durch den Harn an, es tritt Polyurie ein. Die Niere paßt 
sich also den wechselnden Bedürfnissen an, und nur durch die Niere, nicht durch 
Atem und Schweiß, wird der Wassergehalt der Gewebe und des Blutes geregelt. Das 
im Harıı zur Ausscheidung gelangende Wasser stammt nicht allein von den in 
Getränken und Speisen aufge norameien Flüssigkeitsmengen her, sondern es ist zu 
einem nicht geringen Teil auch ein richtiges Stoffwechselprodukt, indem es bei der 
Verbrennung der Fette, Kohlehydrate und auch des Eiweißes aus Waseerstoff und 
Sauerstoff gebildet wird. Man kann deshalb das Wasser ebenso ais harufähige 
chemisch: Verbindung auffassen als wie den Harnstoff oder das Kochsalz und em 
Vergleich der Wasserzufuhr in den Getränken allein mit der Wasserausschei- 
dung durch den Harn hat aus diesem Grunde und auch wegen des Wassergehaltes 
der festen Speisen nur sehr beschränkten Wert. 

Die stickstoffhaltigen Endprodukte des Stoffwechsels werden so gut wie 
ausschließlich durch den Harn entleert.. Die in ihnen enthaltene Stickstoffmenge 
beträgt je nach der Nahrung in 24 Stunden etwa zwischen 10 und 20 g, kann aber 
unter besonderen Verhältnissen geringer und größer werden. Man‘ kann aus ihrer 
Menge Schlüsse ziehen auf die Höhe und Art des Eiweißumsatzes. Nur ein geringer 
Teil des Stickstoffes,, etwa 1 g und bei schlackenreicher Kost 2 g, verläßt den Körper 
durch den Stuhl. Dagegen wird kein Stickstoff durch die Atmung ausgeschieden. 

Auch die Salzausscheidung und damit die Regelung des Salzgehaltes der 
Gewebe obliegt fast ausschließlich der Niere. Dies gilt vor allem von den Alkalien 
(Natrium und Kalium) sowie für die Magnesia. om Kalk dagegen werden etwa 
zwei Drittel und mehr durch den Darm und nur ein Drittel und weniger durch 
den Harn eliminiert. Die Schwermetalle und vor allem das Eisen werden ganz 
überwiegend durch den Dickarm ausgeschieden. 

Diese wichtige Regulation der Niere voilzieht sich in folgender Weise: Sobald 
ein harnfähiger Stoff, z. B. Harnstoff, Harusäure oder Kochsalz, im Blut in ver- 
mehrter Konzentration vorhanden ist, steigt auch seine Ausscheidung durch die 
Niere, und zwar wird ein Harn produziert, der gerade diesen Stoff in wesentlich 
höherer Konzentration enthält, als im Blute. Da aber dieser erhöhten Konzentration 
auch bei gesunder Niere sehr bald eine obere Grenze gesetzt ist, so tritt bei 
rößerer Ausscheidung auch eine Vermehrung der Wasserausscheidung ein, die 

arnmenge wird vergrößert, und man sa nn, daß der betreffende Stoff eine 
„diuretische“ Wirkung ausübt. Bei kraukhaften Störungen der Nierenfuuktionen 
wird diese obere Grenze der Konzentration aber schon früher erreicht, und die 
diuretische, d. h. harnwassertreibende Wirkung stellt sich schon bei niedrigerer 
Konzentration ein, d. h. die Niere hat die Fähigkeit verloren, den betreffenden 
Stoff in hober Konzentration abzuscheiden. Ist dagegen ein Stoff, z. B. das Koch- 
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salz, in unternormaler Menge im Blut vorhanden, so sinkt dessen Ausscheidung 
durch den Harn auf ganz geringe Werte ab. Für den Traubenzucker, welcher im 
Blut konstant und in recht beträchtlichen Mengen (60—100 mg in 100 ccm Blut) 
vorhanden ist, liegen die Verhältnisse insofern anders, als dieser unter normaleır 
Verhältnissen überhaupt von der Niere nicht ausgeschieden, sondern zurückgehalten 
wird. ar dagegen der Traubenzuckergehalt de Blutes etwa “über 160 mg in 
100 cem Blut an, so tritt er in den Harn über, dann aber in wesentlich höherer 
Konzentration, als er im Blute vorhanden war. 


Normalerweise sind vorhanden in 100 cem in 100 ccm Verhältni 
 Blutserum Harn erhältnis 
Reststickstoff bzw. Harnstickstoff 25 mg ca. 1000 mg = 1:40 
Harnstoff . . . . .. u Q. y 1600 , = 1:50 
Harnsäure. . . ...... 838, 35 „ = 1:12 
Kreatinin . . . 222... 1, 80 , = 1:8 
Kochsalz . . . .... . . 580 „ 100 bis 650 „ = 1:0,18 bis 1.2 
Zucker . . . 22 2 22.2..8 „ 0 , = 1:0 
Gefrierpunkt . . . . . . . .0,56° —1,0 bis —2,50° = 1:2 bis 3 


Die raceme en, in denen die wichtigsten Harnbestandteile ausgeschieden 
werden, sind: Harnstoft 20 bis 40 g, Harnsäure 0,2 bis 1,0 g, Kreatinin 0,5 bis 1,0 g, 
ferner unter den Kationen: Na 3,7 bis 6 g, K 2,4 Be 3,3 g, Ca 0,1 bis 0,3, 
Mg 0,3; unter den Anionen: Ol 6 bis 10 g H,PO, 2 bis 5 g, SO, 2 bis 3 g. 

Aus der obenstehenden Tabelle ergibt sich also, daß die harnfähigen Stoffe im 
Harn fast durchweg in wesentlich höherer Konzentration vorhanden sind als im 
Blute. Die Niere leistet also durch diese Konzentrationserhöhung eine sehr erheb- 
liche und meßbare Arbeit, und man darf sich nicht vorstellen, daß sie einfach 
wie ein Filter wirkt. Die Auffassung der Niere als „Filtrierapparat“ ist schon 
deshalb unmöglich, weil das Verhältnis der Konzentration in Blutserum und Harn 
für die einzelnen harnfähigen Stoffe ganz verschieden ist (vgl. die letzte Kolumne 
der Tabelle). 

Aber nicht nur die wechselnde Konzentration, in welcher sich die harnfähigen 
Stoffe im Blute befinden, ist maßgebend für ihre Ausscheidung durch den Harn, 
sondern auch die Menge von Blut, welche in der Zeiteinheit durch die Nieren 
strömt: wie jedes andere funktionierende Organ, so erfährt auch die Niere bei leb- 
hafter Drüsentätigkeit eine bedeutende Beschleunigung des Blutstroms, indem sich 
ihre Gefäße mächtig erweitern; und wenn ein Stoff eine diuretische, also harn- 
treibende Wirkung ausübt, so kann man im Tierexperiment nachweisen, daß das 
Volumen der Niere größer wird und die Durchblutung steigt. Dem sezernierenden 
Nierengewebe wird also in der Zeiteinheit eine um das Mchrfache größere Menge 
von Blut dargeboten. Bei ungenügender Nierendurchblutung. z. B. bei kardialer 
Stauung, sinkt dagegen die Harnmenge auf sehr niedrige Werte ab und sie steigt 
alsbald wieder, sobald sich die Durchblutung etwa unter dem Einfluß der Digitalis 
hebt. Die starke harntreibende Wirkung, welche manche diuretische Stoffe und 
unter ihnen vor allem die methylierten Derivate des Xanthins (Theobromin, Theo- 
ee und Coffein) und damit der Tee und Kaffee auf die Niere ausüben, dürfte 
wohl großenteils so zu erklären sein, daß sie gefäßerweiternd und die Durch- 
blutung steigernd wirken. Doch wurde von SCHROEDER auch eine spezifische Steige- 
rung der Drüsentätigkeit angenommen. 

Die Funktion der Niere ist nicht nur von der Konzentration der harnfähigen 
Stoffe im Blute und der Durchströmungsgeschwindigkeit abhängig, sondern sie wird 
auch vom Nervensystem aus beeinflußt. Vom Hilus aus ziehen mit den Gefäßen 
reichliche Nervenbündel zum Nierengewebe, und zwar stammen diese aus den großen 
Nervengeflechten um die Wirbelsäule. Der Nervus vagus wird von ASHER als der 
eigentliche Sekretionsnerv bezeichnet seine Reizung erzeugt ENDE der Aus- 
heidung von Wasser und festen Stoffen. Der Sympathicus wirkt durch die aus 
dem Brust- und Lendenmark stammenden Äste der Splanchnici hemmend auf die 
Nierensekretion und enthält gefäßverengernde Nerven. Durch einen Stich in die 
Medulla oblongata konnte E. MEYER bei Kaninchen die Harn- und Kochsalz- 
ausscheidung steigern, und die bon. yse des Gehirns dürfte in ihrem hinteren 
Lappen einen Einfluß auf die Diurese ausüben; ebenso scheinen auch gewisse 
Zeutren am Boden des dritten Hirnventrikels mit der Harnsekretion in Beziehung 
zu stehen. Dieser Nerveneinfluß auf die Nieren erklärt die Tatsache, daß bei 
manchen Hirnkrankheiten, z. B. bei syphilitischen Prozessen der Hirnbasis, eine 

anz enorme ‚Harnvermehrung, ein a re Diabetes insipidus auftritt. Auch 
Bei en Erregungen sowie im Migräneanfall kommt es zu einer Steigerung 

arnmenge. 

Die N C ronarteries welche beiderseits direkt aus der Aorta abdominalis 
entspringt, zeigt denselben Durchmesser, als wie die Carotis, und die Niere ist so- 
mit von einer so großen Menge von Blut versorgt, wie kaum ein anderes Organ des 
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Körpers. Die Äste der Nierenarterie steigen vom Hilus bis zur Grenze zwischen 
Mark und Rinde und bilden um die Basis der Markpapillen bogenförmige Schleifen. 
Von diesen Arteriae arcuatae steigen die Arteriae rectae in die Rindensubstanz 
empor, und aus diesen zweigen die Vasa afferentia zu den Gefäßknäueln der Glo- 
meruli ab, welche an den Arteriae rectae ähnlich wie die Johannisbeeren an ihrem 
Stiel angeordnet sind. Aus dem reich verästelten Kapillarknäuel des Glomerulus 
entspringt das Vas efferens, und dieses löst sich dann weiter in Kapillarmaschen auf, 
welche die in der Umgebung des Glomerulus angeordneten Harnkanälchen der Rinde 
mit Blut versorgen. Aus den Kapillaren der Rindensubstanz entwickeln sich dann 
die Venen, welche zum kleineren Teil durch die Capsula fibrosa, zum größten aber 
mit den Nierenarterien zusammen verlaufen, am Hilus austreten und sich direkt in 
die Vena cava inferior ergießen. 
Es ist noch nicht entschieden, in welcher Weise sich die einzelnen Abschnitte 
des Nierengewebes an der Bildung des Harnes beteiligen. Die anatomische An- 
ordnung macht es aber wahrscheinhch: daß den Glomerulis eine wichtige Rolle zu- 
kommt. Ihr Kapillarwundernetz stellt eine bedeutende Vergrößerung der Gefäß- 
oberfläche dar, und ihr abführendes Arterienstämmchen ist enger als das zuführende. 
Dieser Gefäßknäuel ist in den kugelförmigen Hohlraum des MALPIGHIschen Körper- 
chens eingestülpt, aber die Glomeruluskapillarschlingen liegen nicht frei in diesem 
Hohlraum, sondern sie sind von einer kontinuierlichen, ziemlich kernreichen Epithel- 
schicht überzogen, welche das innere Blatt des Kapselraumes darstellt. Dieses innere 
Blatt der Glomeruluskapsel besitzt als lebende Zellschicht wahrscheinlich wichtige 
sekretorische Funktionen, und zwar dürfte der Glomerulus in hohem Grade an der 
Wassersekretion beteiligt sein, doch scheint diese auch von den Harnkanälchen aus 
zu erfolgen, denn man kann bei manchen schweren Nierenerkrankungen, z. B. den 
Schrumpfnieren, konstatieren, daß der größte Teil der Glomeruli zugrunde gegangen 
ist und daß dennoch eine reichliche, ja überreichliche Harnproduktion vorhanden ist. 
Aus dem MaALPIGHIschen Körperchen tritt das gewundene Harnkanälchen aus, 
welches als Konvolut in der Umgebung des zugehörigen Glomerulus angeordnet ist. 
Die Epithelien der gewundenen arkanalchen zeigen während der Harnsekretion 
eigentümliche Veränderungen ihres Protoplasmas, z. T. Vakuolenbildung, welche 
darauf hinweisen, daß diese Epithelien gewisse Stoffe aus den sie umgebenden Blut- 
kapillaren aufnehmen und in das Lumen des Kanälchens abscheiden. Anderen ge- 
lösten Stoffen des Blutes verwehren diese Epithelien normalerweise jedoch den Durch- 
tritt in den Harn, so z. B. dem Zucker und dem Eiweiß. — An die gewundenen 
Harnkavälcheu schließt sich die Hentesche Schleife an, die mit einem dünnen 
Schenkel bis in die Marksubstanz der Niere herabreicht und mit dem dicken Schenkel 
zu dem zugehörigen Glomerulus zurückkehrt. An das Ende des aufsteigenden 
Schleifenschenkels schließt sich ein kurzes Zwischenstück, der Tubulus contortus 
zweiter Ordnung, an, dessen Bau demjenigen der gewundenen Harnkanälchen nicht 
unähnlich ist, und dieser Tubulus contortus zweiter Ordnung geht dann in die 
Sammelröhren über, welche durch ihr hohes regelmäßiges zylindrisches Epithel aus- 
gezeichnet sind, sich als Markstrahlen zum Markkegel begeben und an dessen Spitze 
in das Nierenbecken münden. Diese Sammelröhren dürften nur als A aarun 
gänge zu betrachten sein, welche keine eigentlich sezernierende Fähigkeit mehr be- 
sitzen, auch sind sie entwicklungsgeschichtlich von dem eigentlichen sezernierenden 
Apparat der Niere verschieden. 
Das Nierengewebe ist so reichlich angelegt, daß es auch den größten An- 
sprüchen des Stoffwechsels prompt genügen kann. Wenn beim Menschen die eine 
iere fehlt, weil sie verkümmert entwickelt oder ganz degeneriert ist, oder weil sie 
wegen einer Krankheit operativ entfernt worden war, so genügt die andere Niere 
vollauf zur Aufrechterhaltung der Funktion. Allerdings sieht man, daß dann die er- 
halten gebliebene Niere etwas hypertrophiert, indem ihre Glomeruli und Harnkanäl- 
chen eine Größenzunahme, aber keine Vermehrung erfahren. Beim Tier kann nicht 
nur eine Niere ohne Schaden entfernt werden, sondern noch von der anderen Niere 
ein großes Stück, ohne daß sich ausgesprochene Zeichen einer ungenügenden Nieren- 
tätigkeit geltend machen. Uud zwar muß nach Entfernung der einen Niere von 
der anderen noch mindestens eine Hälfte entfernt werden, damit sich deutliche 
Zeichen der Funktionsstörung zeigen. Als solche sind zu nennen Blutdrucksteigerung 
und Herzhypertrophie, dann Apathie, Kräfteverfall, Ernährungsstörungen, Kachexie, 
ungenügende Ausscheidung der Harnbestandteile und deren Retention im Blut und 
den Körpersäften. Schließlich tritt der Tod ein unter den Erscheinungen der Harn- 
vergiftung. 
= Es Tiegt auf der Hand, daß in allen solchen Fällen, wo nur eine geringere Zahl 
von Glomeruli und Harnkanälchen erkrankt ist, die Nierenfunktion -ungestört auf- 
recht erhalten werden kann, und dies al besonders von jenen herdförmigen Krank- 
heitsprozessen, welche in einzelnen Flecken über das Nierenparenchym zerstreut sind. 
Zwischen diesen bleibt fast immer eine genügende Menge normalen Gewebes erhalten. 
Erst dann, wenn eine sehr große Zahl von Glomeruli, etwa drei Viertel der Gesamt- 
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zahl, ausgefallen sind, oder wenn ein diffuser Prozeß fast alle Glomeruli gleichmäßig 

betrifft, oder die Harnkanälchen in großem Umfang außer Funktion setzt, werden 

sich Störungen der Nierenfunktion geltend machen, und die Erscheinungen der 

Niereninsuffizienz auftreten. ie Folge wird sein, daß die Stoffwechsel- 

ee nicht mehr ausreichend eliminiert werden, sich vielmehr im Blut und den 
örpersäften anhäufen und dort zu Schädigungen führen. 

Es hat sich herausgestellt, daß sich die Ausscheidungsstörung bei den ver- 
schiedenen Nierenkrankheiten nicht auf alle harnfähigen Stoffe in gleicher Weise 

itend macht, sondern bald nur den einen oder anderen betrifft, während sich die 

usscheidung der übrigen in vollkommen normaler Weise vollzieht. So kanu unter 
Umständen nur die Elimination des Harnstoffs und der stickstoffhaltigen Stoff- 
wechselprodukte hochgradig gestört sein, während sich die Kochsalzausscheidung in 
normaler Weise vollzieht, oder umgekehrt, und zwar sieht man, daß bei vielen akuten 
Glomeruluserkrankungen in erster Linie die Ausscheidung der Harnsäure und dann 
diejenige des Kreatinin not leidet und daß diese sich dann in erhöhter Konzentration 
im Blutserum anhäufen. Auch kann allein das Verhalten der Niere zum Blutzucker 

tört sein, indem entweder bei normalem Zuckergehalt des Blutes Traubenzucker 
in den Harn übertritt oder indem bei sehr hohem Blutzuckergehalt von 200—300 mg 
trotzdem kein Zucker im Harn erscheint. Man muß also einzelne Partiarfunk- 
tionen der Nieren unterscheiden und wird vermuten dürfen, daß diese vielleicht an 
bestimmte Teile des komplizierten Apparates von Gefäß, Glomerulus und den ver- 
schiedenen Abschnitten der Harnkaunälchen gebunden sind. 

Klinische Prüfung der Nierenfunktionen. Aus dem eben er- 
wähnten Grunde genügt es nicht, die Niereninsuffizienz ganz im all- 
gemeinen in der Weise zu prüfen, daß man einen besonders leicht nach- 
weisbaren Stoff, wie z. B. 0,5 Jodkalium oder 1,5 Kreatinin, per os gibt 
oder 1 ccm Phenosulfophthaleinlösung subkutan einverleibt und da- 
nach prüft, ob dieser in geringerer Menge oder in längerer Zeit als bei 
gesunden Menschen ausgeschieden wird, sondern man muß sich die 
Mühe geben, alle einzelnen wichtigen Partiarfunktionen der Niere zu 
prüfen, schon deshalb, weil therapeutisch gerade diejenigen Funktionen 
geschont werden müssen, welche krankhaft gestört sind. Immerhin 
können diese genannten Stoffe manche wichtige Aufschlüsse bringen, 
und vor allem sind sie dienlich, um in operativen Fällen zu erkennen, 
welche der beiden Nieren erkrankt ist und ob die andere gesund ist. 

Man geht nach VOELCKER in der Weise vor, daß man 0,08 Methylenblau oder 
Indigkarmin in 10 cem physiologischer Kochsalzlösung auflöst und dem Patienten 
in die erschlaffte Glutäalmuskulatur einspritzt. Sodann wird durch. die Harnröhre 
das Zystoskop eingeführt, also ein mit einem Glühlämpchen versehenes katheter- 
artiges Röhrchen, durch welches man die Blase und insbesondere die Ureteren- 
mündungen beobachten kann. Aus der Uretermündung der gesunden Seite spritzt 
nach etwa 8 bis höchstens 13 Minuten der durch den Farbstoff dunkelgefärbte 
Harn in dicken Wolken hervor, während auf der kranken Seite sich keine oder nur 
peringe und verspätete Farbstoffausscheidung zeigt. Viel exakter ist es, unter der 

itung des Zystoskops in jede der beiden Uretermündungen ein stricknadeldünnes 
weiches Röhrchen, einen Ureterkatheter, einzuführen und diese zur Harnröhre heraus- 
zuleiteu. Auf diese Weise kann man den Harn der beiden Nieren in je einem 
Reagensrohr getrennt auffangen. Jede dieser beiden Harnproben muß sorgfältig 
untersucht werden; es kann der Gefrierpunkt mit dem BECKMANNschen Apparat 
festgestellt werden, da der Harn aus der kranken Niere sich fast immer dadurch aus- 
zeichnet, daß er weniger konzentriert ist und deshalb einen höheren Gefrierpunkt uud 
geringeres spezifisches Gewicht zeigt. Ferner verrät sich eine Erkrankung der Nieren 
oder des Nierenbeckens dadurch, daß die Harnprobe der betreffenden Seite Eiweiß, 
weiße Blutkörperchen und zahlreiche Epithelien darbietet, während eine geringe Bei- 
mengung von roten Blutkörperchen weniger beweisend ist, da durch die In ung 
des Ureterkatheters kleine blutende Verletzungen erzeugt werden können. Gewöhnlic 
fließt aus dem Ureterkatheter der kranken Seite eine kleinere Harnmenge ab als 
aus demjenigen der gesunden Seite, manchmal überhaupt nichts, nur selten ist der 

arn aus der kranken Seite reichlicher und dann auffallend dünn. Es gilt als un- 
verbrüchliche Regel, daß niemals eine operative Entfernung einer Niere gewagt 
werden darf, bevor nicht durch eine derartige Untersuchung die kranke Seite und 
das intakte Verhalten der anderen Niere festgestellt ist. 

Die Störung einer Partiarfunktion macht sich in erster Linie dadurch geltend, 
daß der betreffende Stoff nicht mehr in der prompten Weise, d. h. in dericnigen 
kurzen Zeit ausgeschieden wird, wie dies unter normalen Verhältnissen die Regel 
ist, die Ausscheidung geschieht vielmehr verspätet oder verlangsamt. Läßt 
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man z. B. 1 oder 1,5 Liter Wasser des Morgens beim Erwachen nüchtern trinken, 
so wird diese Wassermenge vom Gesunden im Lauf von vier Stunden vollständig 
wieder ausgeschieden, indem ein ganz dünner Harn von sehr niedrigem spezi- 
fischen Gewicht (von etwa 1001 bis 1005) erzeugt wird, ja es kann «danach 
sogar eine überschießende Harnmenge, also mehr, als getrunken worden war, er- 
scheinen. Ber geschädigtem Wasserausscheidungsvermögen verzögert sich jedoch die 
Mehrausscheidung nicht nur über den ganzen Tag, sondern es kann eine solche 
„Wasserprobe“ überhaupt keine Mehrausscheidung gegenüber dem Vortag zur Folge 
haben, der Harn wird nicht verdünnt und behält dasselbe spezifische Gewicht wie 
am Vortag. 

Die Fähigkeit der Niere, einen konzentrierten Harn zu bereiten, kann in der 
Weise geprüft werden, daß man dem Patienten im Anschluß an den ebenerwähnten 
Wasserversuch während der übrigen Stunden desselben Tages keine Flüssigkeit 
mehr zuführt, sondern nur Trockenkost, und ihn dursten läßt. Der Gesunde wird 
danach in relativ geringen Mengen einen Harn von hohem spezifischen Gewicht, 
dee über 1024 darbieten ; bei vielen Nierenkrankheiten hat das Organ die 

ähigkeit verloren, einen konzentrierten Harn zu bereiten, und der Urin bleibt selbst 
dann, wenn der Durstversuch noch in den nächsten Tag fortgesetzt wird, von 
niedrigem spezifischen Gewicht (Konzentrationsversuch). 

at die Niere die Fähigkeit verloren, einen konzentrierten Urin von hohem 

spezifischen Gewicht zu bereiten, und zeigt der Harn dementsprechend stets ein 
niedriges spezifisches Gewicht, nicht höher als etwa 1012, so spricht man von 
Hyposthenurie. Dabei kann aber die Fähigkeit, beim Weasserversuch einen Harn 
von sehr niedrigem spezifischen Gewicht zu bilden, unter Umständen noch erhalten 
sein. Ist aber auch dieses „Verdünnungsvermögen“ verloren, und, zeigt der Urin 
unter allen Umständen ungefähr dasselbe spezi ische Gewicht von 1009 bis 1013, 
so spricht man von Tanschen urie. Bei dieser bietet der Harn dauernd ungefähr 
die nämliche Konzentration und osmotische Spannung dar als wie das von Eiweiß 
befreite Blutserum, dessen spezifisches Gewicht 1010 beträgt. Ein derartiges Ver- 
halten weist stets auf eine sehr ernste Schädigung der Niere hin. Solange bei der 
Hyposthenurie und Isosthenurie das Wasserausscheidungsvermögen noch gut ist, kann 
durch eine kompensatorische Steigerung der Harnmenge auf 2—4 Liter im Ta 
trotz der niedrigen prozentualen Konzentration des Urins doch noch eine ausreichende 
Gaiaa aei dune der harnfähigen Stoffe gewährleistet werden. Sinkt jedoch bei 
dauernd niedrigem (fixiertem) spezifischen Gewicht die Harnmenge auf mittlere oder 
niedrigere Werte ab, so muß es zur Zurückhaltung der Stoffwechselendprodukte und 
Salze in den Körpersäften und damit zur Urämiegefahr kommen. 

Das Ausscheidungsvermögen für die einzelnen festen Harnbestandteile kann am 
besten in der Weise geprüft werden, daß man mehrere Tage hindurch eine gleich- 
mäßige eiweiß- und salzarme, hauptsächlich aus Mehl, Milchspeisen und Brot be- 
stehende Kost verabreicht und nach erreichter Konstanz der Ausscheidungen an 
einem Tag 20 g Harnstoff, an einem anderen 10 g Kochsalz oder 1,5 g Kreatinin 
mit den Speisen einführt oder 1 g harnsaures Natron, in Wasser gelöst, subkutan 
oder intravenös einspritzt. Unter normalen Verhältnissen erscheinen die Mehrzulagen 
prompt und vollständig innerhalb von 24—36 Stunden wieder im Harn, die Aus- 
scheidungskurve steigt rasch schon in den ersten Stunden an und fällt bald wieder 
ab, um nach ein bis anderthalb Tagen das Niveau der Vortage wieder zu erreichen. 
Ist dagegen das Ausscheidungsvermögen für den einen oder anderen dieser Stoffe 
gestört, so steigt dessen Ausscheidungskurve nur langsam und auf niedrige Werte 
an und sie schleppt sich verzögert über mehrere Tage hin, die Kurve wird flach 
und lang gezogen. In schweren Krankheitsfällen läßt sich nach einer solchen Zu- 
lage überhaupt kein Ansteigen der Ausscheidung nachweisen, der betreffende Stoff 
bleibt im Körper zurück. Eine Störung der Stickstoffausscheidung findet sich haupt- 
sächlich bei jenen Nierenerkrankungen, wo die Glomeruli in großer Ausdehnung 
geschädigt sind, also bei den Glomerulonephritiden, und vor allem bei den Schrumpf- 
nieren. Außerdem aber auch bei allen anderen Nierenaffektionen, welche mit einer 
erheblichen Reduktion des Nierengewebes einhergehen, auch bei den Stauungen vom 
Nierenbecken aus. 

Sobald die stickstoffhaltigen Stoffwechselprodukte nicht mehr genügend von 
der Niere ausgeschieden werden (hypazoturische Nierenerkrankungen), so häufen sich 
diese Stoffe Harnstoff, Harnsäure, Kreatinin, Indikan) in den Körpersäften, unter 
anderem im Blutserum an. Man bezeichnet diese stickstoffhaltigen Produkte als 
Reststickstoff, d. h. als denjenigen Stickstoff, welcher nach der Entfernung des 
Eiweißes im Blutserum noch vorhanden ist. Man kann seine Menge in einigen 
Kubikzentimetern Blutserum, das man durch Aderlaß gewonnen hatte, quantitativ 
bestimmen, indem man eine abgemessene Menge des Altern: durch Uranacetat 
enteiweißt und das Filtrat mit der KIELDAHLschen Methode untersucht. Während 
normalerweise dieser Reststickstoff 25 bis höchstens 35 mg in 100 cem PBlutserum 
beträgt, sieht man bei den hypazoturischen (abgeleitet von Azotum = Stick- 
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stoff) Nierenerkrankungen Reststickstoffwerte auf 80 mg und weit darüber: man wird 
sagen können, daß eine Erhöhung auf 150 und mehr bei chronischen Nierenerkran- 
kungen stets als ein bedenkliches Zeichen aufzufassen ist und auf die Gefahr einer 
Urämie hinweist. Wenn auch bei den hypazoturischen Nierenerkrankungen die Aus- 
scheidungsstörung und damit die Retention sich vorwiegend auf den Harnstoff und 
das Kreatinin geltend macht, so betrifft sie doch frühzeitig und in hohem Grade auch 
die Harnsäure, so daß man eine Vermehrung des Harnsäuregehaltes im Blute nur 
dann als beweisend für eine gichtische Erkrankung ansehen kann, wenn nicht gleich- 
zeitig der gesamte Reststickstoff erhöht ist. Bei der Gicht findet man eine isolierte 
Störung des Harnsäureausscheidungsvermögens, indem eine Einspritzung von Harn- 
säure nur in sehr verlangsamter und unvollkommener Weise wieder ausgeschieden 
wird ; der Harnsäuregehalt des Blutes ist dabei meist, aber nicht immer, auf 5 bis 8mg 
(normal 2,0 bis 3,5 mg) gesteigert. 


Neben den Ausscheidungsstörungen für den Stickstoff verdienen 
auch insbesondere diejenigen für das Kochsalz und für die Natrium- 
salze überhaupt Beachtung. Die Störungen für die Stickstoff- und die 
Natronsalzausscheidung verlaufen durchaus nicht parallel, sondern man 
findet sehr häufig, daß bei einer Nierenkrankheit entweder nur die 
erstere oder nur die letztere krankhaft verändert ist. Man bezeichnet 
diejenigen Nierenkrankheiten, bei welchen die Salzausscheidung un- 
genügend ist, als hypohalurische (von hals = Salz). 


Die Retention des Kochsalzes im Körper führt nicht in derselben Weise zu 
einer Erhöhung der Konzentration dieses Stoffes im Blut, wie sich dies bei den Stick- 
stoffretentionen hat nachweisen lassen, vielmehr bleibt der prozentuale NaCl-Gehnlt 
des Blutserums und der übrigen Körpersäfte mit geringen Schwankungen fast immer 
der gleiche, zwischen 550 und 650 mg in 100 ccm, und zwar deshalb, weil größere 
Schwankungen des Salzgehaltes der Körpersäfte unmöglich sind. Eine stärkere Ab- 
weichung von der normalen Salzkonzentration würde zu einer schweren Störung i 
Zelleben führen. So ist es zu erklären, daß jede erhebliche Retention von K lz 
stets auch zu einer Zurückhaltung von Wasser führt. Dadurch wird die normale 
Salzkonzentration wiederhergestellt. Umgekehrt wird aber jede Zurückhaltung von 
Wasser im Körper auch zu einer ungefähr äquivalenten Retention von Salz führen 
müssen. Jene Nierenkrankheiten, welche mit einer Störung der Kochsalzausscheidung 
einhergehen, zeigen meist ein abnorm wasserreiches Blut, eine sogenannte Hydrämie, 
und dementsprechend ist der Eiweißgehalt wie auch die Zahl der roten Blutkörper- 
chen niedrig. Dieser vermehrte Wasser- und Kochsalzgehalt betrifft aber nicht das 
Blutserum allein. Aus den Tierexperimenten wissen wir, daß eine physiologische 
Kochsalzlösung, in die Blutbahn eingespritzt, sehr rasch die Gefäße durch die 
Kapillarwände hindurch verläßt und die Gewebssäfte vermehrt. Es wird also der 

anze Körper wasserreicher. Dies läßt sich zunächst nur durch die Bestimmung des 
örpergewichtes nachweisen, das für jeden Liter Wasser um ein Kilo ansteigen muß. 
Bald wird aber der vermehrte Wassergehalt auch äußerlich sichtbar durch die ver- 
mehrte Durchträukung des Unterhautzellgewebes, denn dieses scheint in ganz be- 
sonders hohem Maße geeignet zu sein, das im Körper vorhandene überschüssige 
Salz und Wasser aufzunehmen. Auch in den Körperhöhlen der Pleura und des 
Abdomens sammeln sich Flüssigkeitsergüsse an. Man kann also voraussagen, daß 
jede ernste Störung des Kochsalzausscheidungsvermögens schließlich zur Bildung 
von Ödemen führen muß und daß in solchen Fällen jede Vermehrung der Koch- 
salzzufuhr in der Kost die Ödeme steigern wird. Doch liegt die Frage im Fall der 
Ödeme bei Nierenkranken sehr viel komplizierter. 


Die Ödeme der Nierenkrankheiten treten gewöhnlich zuerst im Ge- 
sicht auf und verleihen diesem ein gedunsenes, blasses, vollmondartiges 
Aussehen. Die Augenlider sind verschwollen, wie übermüdet; breiten 
sich die Ödeme auf den Rumpf und die Extremitäten aus, so sind diese 
meist gleichmäßig prall geschwollen, teigig und weiß. Die Wassersucht 
der Nierenkranken verhält sich in ihrer Lokalisation anders als wie die- 
jenige, welche durch Herzkrankheiten und venöse Stauungszustände 
zustande kommt. Diese sammeln sich der Schwere entsprechend ganz 
überwiegend an den tiefsten Teilen des Körpers an, also an den Beinen 
oder bei liegenden Kranken in der Kreuzgegend. Auch zeigen die 
nephritischen Ödeme oft einen auffallend raschen Wechsel in ihrer 
Lokalisation und Stärke. Schließlich bietet die in den Üdemen ent- 
haltene Flüssigkeit, wenn man sie durch Punktion mit ciner dünnen 
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Hohlnadel entleert, eine eigenartige Beschaffenheit dar: sie ist so gut 
wie farblos, häufig etwas milchig getrübt durch fettartige Stoffe und 
Cholesterin. und zeigt einen auffallend niedrigen Eiweißgehalt von nur 
0,2—0,4 %, gegenüber von 5—7 % im Blutserum, und dementsprechend 
ein äußerst niedriges spezifisches Gewicht von 1004 bis 1006, dagegen 
einen relativ hohen Kochsalzgehalt. Manche Tierexperimente weisen 
darauf hin, daß zum Zustandekommen von Ödemen eine Funktions- 
störung im Blut- und Lymphgefäßapparat des Unterhautzellgewebes und 
der serösen Häute eine Rolle spielen muß. Es gibt Fälle von sog. 
essentieller Wassersucht, bei welchen hochgradige Ödeme genau wie bei 
Nierenkranken vorkommen, bei welchen sich aber an den Nieren weder 
Albuminurie noch sonst klinische oder anatomische krankhafte Ver- 
änderungen nachweisen lassen. 


Diese Tatsachen sowie auch manche Ergebnisse der experimentellen Medizin 
weisen darauf hin, daß die ee Aokammlun n bei Nierenkrankheiten 
nicht einfach auf die Unfähigkeit der Niere zur Ausscheidung von Wasser und 
Kochsalz zurückgeführt werden können, sondern daß offenbar „extrarenale Ur- 
sachen“ die Hauprolle spielen. Wenn beim Ödem die lockeren Maschen des Zell- 

webes von einer so großen Menge wäßriger Flüssigkeit durchtränkt sind, daß sie 

im Anschneiden in reichlichem Strom abfließt, so wird man schließen dürfen, daß 
die Wandungen der Blutkapillaren abnorm durchlässig geworden sind und daß sie 
aus dem Blutplasma jene dünne eiweißarme und kochsalzreiche Flüssigkeit in das 
umgebende Gewebe austreten lassen. Die Wiederaufsaugung derartiger wassersüchtiger 
Eirgüsse geschieht sowohl auf dem Blut- als auch auf dem Lymphwege. Wenn die 
Ödeme der Nierenkranken oft monatelang hartnäckig weiter bestehen, so muß man 
annehmen, daß auch in diesem Vorgan der Rückresorption eine krankhafte Störung 
eingetreten ist. Die Tatsache, daß während des Steigens der Ödeme die Kochsalz- 
ausscheidung durch den Harn bedeutend vermindert ist und daß eine Zulage von 
Natriumsalz in der Kost nicht durch den Harn ausgeschieden, sondern zurück- 
behalten wird und die Ödeme vermehrt, kann in der Weise gedeutet werden, daß 
die Bildung der Ödeme die primäre, auf einer besonderen Gewebsläsion beruhende 
Störung sei, und daß eben wegen dieser Ansammlung bedeutender Mengen von koch- 
salzbaltigem Wasser in den Geweben des Körpers sekundär die Ausscheidung von 
Wasser und Kochsalz durch die Nieren vermindert sei. Wird doch auch bei der 
Bildung einer Bauchwassersucht infolge von Pfortaderstauung, z. B. bei Tebercirrhose, 
die Kochsalz- und Woasserausscheidung durch den Harn aufs äußerste herabgesetzt, 
und das gleiche gilt von den Ödemen der Herzkranken, welche auf einer allgemeinen 
venösen Stauung, d. h. auf einer bedeutenden Verlangsamung des Blutstroms durch 
die Kapillaren beruhen: Jedenfalls steht fest, daß es wassersüchtige Ansammlungen 
in Körperhöhlen, sowie auch allgemeine Ödeme gibt, bei welchen eine Funktions- 
störung der Niere für die Wasser- und Salzausscheidung nicht angeschuldigt werden 
kann. Die Ödeme der Nierenkranken dürften unter den Ödemen im allgemeinen 
eine besondere Form darstellen, und durch Untersuchungen konnte wahrscheinlich 
emacht werden, daß bei ihrer Bildung nicht nur eine Funktionsstörung des Unter- 
1autzellgewebes und der serösen Häute eine Rolle spielt, sondern daß daneben häufig 
auch eine renale Störung der Wasser- und Kochsalzausscheidung besteht. 


Die Neigung zur Ödembildung kommt nicht allen Nierenkrankheiten 
gleichmäßig zu, vielmehr ganz besonders denjenigen, bei welchen eine 
Degeneration der gewundenen Harnkanälchen vorliegt, also den tubu- 
lären Nephropathien (den ‚„Nephrosen‘) und den glomerulo-tubulären 
Nierenerkrankungen. Aber die Häufigkeit des Zusammenvorkommens 
von Wassersucht und Degeneration der gewundenen Harnkanälchen 
darf nicht zu der Schlußfolgerung verleiten, die Ödembildung auf die 
Epithelläsion der Harnkanälchen zurückzuführen, denn einerseits können 
Ödeme ganz fehlen trotz schwerer Erkrankung der Kanälchenepithelien 
(z. B. bei der Sublimatniere), und andererseits haben bei der in diesem 
Kriege häufig beobachteten „Feldnephritis“‘ gewöhnlich keine oder nur 
geringfügige Veränderungen an den Epithelien nachgewiesen werden 
können, obwohl dabei starke Ödembildung die Regel war. Man kann post 
mortem aus dem makroskopischen oder mikroskopischen Bild der Nieren 
keine Anhaltspunkte gewinnen, ob bei den Patienten Ödem und damit, 


Klinische Prüfung der Nierenfunktionen. 9 


eine Störung der Chlorbilanz vorhanden war oder nicht, und man hat 
deshalb die Vermutung ausgesprochen, daß nicht die anatomische Er- 
krankung der Niere an sich, sondern vor allem das Allgemeinleiden 
und die Durchlässigkeit der Gefäße im ganzen Körper, also extrarenale 
Momente dafür maßgebend seien, ob bei einer Nierenerkrankung Ödeme 
auftreten oder nicht. — Bei der Schrumpfniere sieht man nicht selten, 
daß der Körper auffallend wasserarm ist, daß das Blut in den früheren 
Stadien der Krankheit eine abnorm hohe Zahl von roten Blutkörperchen 
und einen relativ geringeren Wassergehalt darbietet. In diesen Fällen 
ist die Kochsalzausscheidung, nicht aber diejenige des Stickstoffs normal. 

Die ödematösen Anschwellungen können bei manchen akuten Nieren- 
krankheiten in relativ kurzer Zeit wieder verschwinden, d. h. sie werden 
aufgesaugt, und es tritt eine abundante Harnflut ein, welche mehrere 
Liter im Tage zu betragen pflegt; gleichzeitig steigt der prozentuale 
und absolute Kochsalzgehalt des Harnes, der zur Zeit des Ansteigens 
der Ödeme äußerst niedrig war, wieder an, so daß die Kochsalzaus- 
scheidung 20—30 g pro Tag beträgt. Eine Rückbildung der Ödeme 
kann also nur dann zustande kommen, wenn das Kochsalz- und Wasser- 
ausscheidungsvermögen der Niere wieder zur Norm zurückgekehrt ist. 
In manchen schweren chronischen Nierenkrankheiten kann aber das 
Ödem viele Monate hindurch bestehen bleiben und ganz exzessive Grade 
erreichen. Die Patienten sind dann unförmlich geschwollen, die Haut 
ist blaß und glänzend, der Rumpf und die Glieder sind walzenförmig 
gerundet, und das Körpergewicht kann um 20 Kilo und weit darüber 
zunehmen. Eine einfache Berechnung ergibt, welch große Mengen von 
Natronsalzen bei derartigen ödematösen Zuständen im Körper ange- 
sammelt sind. Bei einem Gehalt an NaCl von 0,6 % und 20 Litern 
Ödem ergeben sich 120 g retiniertes Kochsalz. Aber auch in solchen 
subakuten und chronischen Fällen hydropischer Nierenkrankheiten pflegt 
schließlich, wenn nicht der Tod ein frühzeitiges Ende macht, das Ödem 
unter Zunahme der Diurese schließlich wieder zu verschwinden. Doch 
bleibt häufig noch lange Zeit eine gewisse Neigung zu neuerlichem Auf- 
treten der Ödeme zurück, eine sogenannte Ödembereitschaft, welche 
sich dadurch äußert, daß die Patienten bei reichlicherer Zufuhr von 
Kochsalz das Salz nicht genügend ausscheiden und an Gewicht zu- 
nehmen, oft auch danach deutliche Anschwellungen der Augenlider, 
des Gesichtes oder der Unterschenkel zeigen. Auch bei interkurrenten 
Krankheiten oder bei körperlichen Anstrengungen machen sich leichte 
Ödeme wieder geltend. 

Die Therapie hat bei allen hydropischen Nierenkrankheiten dafür 
zu sorgen, daß die Zufuhr sowohl von Wasser als auch von Kochsalz, 
überhaupt von Natronsalzen, auf das zulässige Minimum beschränkt 
bleibt. Es ist deshalb ganz verkehrt, solchen Patienten alkalische Wässer, 
wie z. B. Wildunger Wasser, zu geben. Die Patienten sollen eine mög- 
lichst salzarme Nahrung genießen, und da Suppen, Fleischspeisen und 
manche Gemüse und Fleischtunken nicht gut ohne Salz hergestellt wer- 
den können, so wird man diese einzuschränken haben und wird sich auf 
Eier-, Milch- und Mehlspeisen, Zucker, wenig gesalzene Kartoffeln, 
Butter und Brot in der Hauptsache beschränken. Milch ist kochsalz- 
arm, trotzdem wird man sie nicht in Mengen über ein Liter zu trinken 
geben, weil dadurch dem Körper ein übermäßiges Flüssigkeitsquantum 
zugeführt wird, dagegen kann die Milch zur Bereitung von Breien und 
allerlei Mehlspeisen mit Vorteil verwandt werden. 

Es liegt nahe zu versuchen, den abnormen Wassergehalt der ödema- 
tösen Kranken dadurch zu vermindern, daß man durch die Anregung von 
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starken Schweißen (durch Diaphorese) oder durch harntreibende Mittel, 
also durch Steigerung der Diurese, die Wasserabgabe vermehrt. Das 
erstere geschieht durch warme Bäder mit nachfolgender Einpackung in 
warme Decken oder durch Glühlichtbäder, welche auch bei bettlägerigen 
Patienten angewandt werden können, indem über den Kranken ein Ge- 
stell aus Reifen gedeckt wird, an dessen Innenseite einige Glühlampen 
angebracht sind. Jedoch erweist sich gerade in Fällen hartnäckiger 
Ödeme die schweißtreibende Behandlung als wenig wirksam und sie 
kann .sogar unangenehme Erscheinungen auslösen. Unter den harn- 
treibenden Mitteln sind als die wichtigsten die methylierten Derivate 
des Xanthins zu nennen, und zwar das Coffein (Coffeinum natrio-ben- 
zoicum 2—4mal am Tage 0,1—0,2 in Pulvern oder Einspritzungen), 
ferner das Theobromin oder Diuretin (Theobrominum natrio-salicylicum 
0,5 2—6mal täglich in Pulver oder Arznei) sowie das Theophyllin 
(Theophillinnatrium oder auch Euphyllin oder Theacylon 0,3 2mal täg- 
lich per os oder als Klysma oder intravenös injiziert). Diese Diuretika, 
welche bei den Ödemen der Herzkranken, also bei relativ intakter Niere, 
meist eine ganz ausgezeichnete harntreibende Wirkung haben, versagen 
jedoch bei schwerkranker Niere sehr häufig und gerade dann, wenn 
man sie am notwendigsten brauchen würde, also zu jener Zeit, wo 
die Ödeme unaufhaltsam und in gefährlicher Weise zunehmen. Da- 
gegen können sie bisweilen ganz vorzüglich wirken, wenn die Tendenz 
zur Ödembildung schon nachgelassen und sich eine Neigung zu deren 
Resorption eingestellt hat. In solchen Fällen, wo zwar die Wasser- 
und Kochsalzausscheidung, nicht aber die Harnstoffausscheidung ge- 
litten hat, also bei den sogenannten Nephrosen, kann sich bisweilen 
Harnstoff als gutes Diuretikum bewähren, man gibt davon 10--15 g 
in wäßriger Lösung. Auch Digitalis kann bisweilen nützlich sein; 
das Novasurol, welches sich bei den Ödemen den Herzkrankheiten oft als 
vorzügliches harntreibendes Mittel bewährt, darf, wie alle anderen 
Quecksilberpräparate, bei nephritischen Ödemen nicht angewandt werden, 
da es bei diesen gefährliche Erscheinungen von Quecksilbervergiftungen 
erzeugen kann. Wenn die Ödeme der Nierenkranken allen anderen Be- 
handlungsmethoden trotzen und eine gefahrbringende Höhe erreichen, 
so kann man sie direkt entleeren, und zwar geschieht dies am besten 
dadurch. daß man sorgfältig sterilisierte, eigens zu diesem Zwecke 
konstruierte dünne oder platte Kanülen mit mehreren seitlichen Öff- 
nungen an den beiden Seiten jedes Beines in das Unterhautzellgewebe 
einsticht. Es empfiehlt sich, an diese Kanüle dünne Gummischläuche 
anzubringen und diese in ein neben dem Bett stehendes Gefäß zu leiten, 
um durch die hydrostatische Druckdifferenz eine gewisse Saugwirkung 
auszuüben. Man läßt jede dieser Kanülen zweckmäßig nicht länger 
als einen halben Tag liegen, um eine Schädigung und Infektion der 
Einstichstelle zu vermeiden. Auf diesem Wege können oft binnen 
einiger Tage 10 Liter Ödemwasser abfließen. Die prallen Schwellungen 
fallen ganz zusammen, und die Patienten fühlen sich meist bedeutend 
erleichtert. Ja, es kommt nicht selten vor, daß danach auch die Harn- 
menge wieder anfängt zuzunehmen. Nur bringen diese Punktionen auch 
bei Durchführung der strengsten Asepsis oft eine gewisse Infektions- 
gefahr mit sich, und es können sich Erysipele von den Stichkanälen 
aus entwickeln, welche unbedingt lebensgefährlich sind. Die ödematös 
durchtränkten Gewebe sind bei nierenkranken Patienten einer In- 
fektion ganz besonders leicht zugänglich und sind meistens nicht im- 
stande, sich derselben zu erwehren. Man wird deshalb zu solchen Punk- 
tionen nur dann greifen, wenn alle anderen Behandlungsmethoden ver- 
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sagen. Dagegen ist die Aussaugung hydropischer Ergüsse in den Pleura- 
höhlen oder auch im Abdomen ohne Gefahr und sie kann oft eine sehr 
bedeutende Erleichterung der Atemnot erzielen. 

Es ist schon lange bekannt, daß bei vielen schweren Nierenerkran- 
kungen eine Reihe bedrohlicher Allgemeinerscheinungen auftreten können, 
nämlich Kopfschmerz, Benommenheit, Schlafsucht und ein allgemeiner 
Kräfteverfall und schließlich der Tod. Oder aber es stellen sich Be- 
wußtlosigkeit und Krampfanfälle ein, welche denen der Epileptischen 
sehr ähnlich sind. Da diese Symptome den Eindruck einer schweren 
Vergiftung machen, so bezeichnet man sie unter dem Sammelnamen der 
Urämie, der die Hypothese ausdrückt, daß diese krankhaften All- 
gemeinerscheinungen oder Gehirnsymptome durch die Zurückhaltung 
harnfähiger Stoffwechselprodukte im Blute bedingt seien. 


In der Tat läßt sich bei einer Gru von urämischen Kranken nachweisen, 
daß das Blut abnorm reich an stickstoffhaltigen Stoffwechselschlacken ist, vor allem 
an Harnstoff, aber auch an Kreatinin, Harnsäure, Indikan und zum Teil noch un- 
bekannten Substanzen. Der Reststickstoff des Blutes, also diejenige Stickstoffmenge, 
welche nach Ausfällung des Eiweißes noch im Blutserum gelöst ist, erweist sich als 
bedeutend erhöht. Während normalerweise in 100 ccm Blutserum 25—35 mg Rest- 
stickstoff vorkommen, ist er bei urämischen Kranken und auch schon vor Ausbruch 
der Urämie auf Werte über 100, ja bis auf 300 und mehr erhöht. Unter den ver- 
schiedenen Stoffen, welche diesen Reststickstoff zusammensetzen, macht der Harn- 
stoff mit 60—80 % die Hauptmenge aus, er dürfte aber für die Vergiftungs- 
erscheinungen nicht in erster Linie in Betracht kommen, denn es kommt ıhm nur 
eine geringe Giftwirkung zu, und er kann in nicht unbeträchtlicher Menge im Blute 
-= vorkommen, ohne daß sich urämische Erscheinungen geltend machen. Es ist noch 
völlig unentschieden, welche Stoffe für das Auftreten der urämischen Symptome 
verantwortlich gemacht werden müssen, man möchte aber versucht sein, zu glauben, 
daß sie unter den stickstoffhaltigen Stoffwechselprodukten zu suchen sind. 
Jedoch kann die Menge des Reststickstoffes im Blut nicht als Gradmesser für die 
Höhe der Urämiegefahr betrachtet werden. 


Diese Form der Urämie, welche mit einer Erhöhung des Reststick- 
stoffes im Blute einhergeht und welcher ein Unvermögen der Niere 
zur Ausscheidung gerade der stickstoffhaltigen Stoffwechselprodukte 
zugrunde zu liegen scheint, findet sich in allen jenen Nierenleiden, wo 
die Glomeruli in großem Umfang außer Funktion gesetzt sind, also bei 
den akuten, subakuten und chronischen Glomerulonephritiden ; am häu- 
figsten wird sie bei der Schrumpfniere beobachtet, bei welcher das harn- 
bereitende Nierengewebe auf einen zur Erhaltung des Lebens nicht 
mehr hinreichenden Rest geschrumpft ist. Außerdem kommt diese 
Retentionsurämie aber auch bei allen jenen anderen Krankheiten vor, 
bei welchen die Bildung oder die Entleerung des Harns erschwert und 
aufgehoben ist: also bei doppelseitigem Ureterverschluß, Hydronephrose 
und Prostatahypertrophie. 

Je nachdem die renale Insuffizienz langsam im Lauf von Monaten 
sich vorbereitet oder raseh einsetzt, wird das Bild der Harnvergiftung 
verschiedene Züge aufweisen. Wenn rasch eine totale Harnsperre 
eintritt, z. B. durch Steineinklemmung, so machen sich in den ersten 
Tagen nach dem plötzlichen Einsetzen der Anurie keine nennens- 
werten Beschwerden geltend, und der Patient macht mehrere Tage lang 
geistig und körperlich den Eindruck eines Gesunden. Doch zeigt ein 
allmähliches Ansteigen des Blutdruckes wie auch des Reststickstoffes 
die drohende Gefahr an. Erst nach Ablauf von 6—8 Tagen treten 
Schlaflosigkeit und dann Appetitlosigkeit sowie Erbrechen auf. Die 
Zunge wird belegt, trocken, und der Geruch aus dem Munde wird übel. 
Bald gesellt sich steigender Kopfschmerz und große Müdigkeit hinzu. 
Der Patient, der nachts fast schlaflos erscheint, verfällt tagsüber in 
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einen unruhigen Halbschlaf, und indem diese Schlafsucht sich mehr und 
mehr bis zur tiefen Bewußtlosigkeit steigert, erliegt der Kranke oft 
ganz plötzlich einem Anfall von Herzschwäche. Hin und wieder kommen 
kurz vor dem Tode auch allgemeine epilepsieartige klonische Krämpfe 
vor. Wenn sich dagegen das Bild der Retentionsurämie langsam im Lauf 
von Monaten entwickelt, so macht sich. diese chronische Harnvergif- 
tung durch dumpfen Kopfschmerz, der oft in migräneartigen Anfällen 
auftritt, geltend, ferner durch eine geistige Trägheit, Gedächtnis- 
störung und durch eine Veränderung des psychischen Verhaltens. Die 
Kranken sind aufgeregt und oft ängstlich, sie drängen fort, als ob sie 
es an dem Ort, wo sie sich gerade befinden, nicht mehr aushalten 
könnten. Oft zeigen sich sehr unangenehme Erregungszustände, und es 
ist nichts ganz Seltenes, daß Patienten mit chronischer Urämie wegen 
geistiger Störungen, Wahnvorstellungen, ja Tobsuchtsanfällen in eine 
psychiatrische ‘Anstalt aufgenommen werden. Häufiger ist es aber, daß 
sich eine geistige Abstumpfung, Schlafsucht und Niedergeschlagenheit, 
sowie vor allem eine unüberwindliche Müdigkeit geltend macht, welche 
schließlich in zunehmende Benommenheit und dann: in das eigentlich 
urämische Koma übergeht. Neben diesen Erscheinungen einer schweren 
Intoxikation und Narkose des Zentralnervensystems, welche sich auch 
durch Veränderung der Reflexe, z. B. Enge und träge Reaktion der 
Pupillen, Verlust der Kniephänomene, sowie das Auftreten des Ba- 
BINSKISChen Reflexes äußern kann, kommen aber auch noch eine Reihe 
anderer Störungen vor, unter anderem am Magen-Darmkanal, und es 
ist gar nicht selten, daß Patienten mit schweren Nierenleiden lange 
Zeit als magenkrank angesehen und wegen vermeintlichen Magen- 
geschwürs oder -krebses behändelt werden. Die Appetitlosigkeit wird 
unüberwindlich und richtet sich vor allem gegen das Fleisch; sogar 
dessen Geruch flößt den Patienten Ekel ein. Die Zunge ist meist 
trocken, und der Mund zeigt einen eigentümlichen üblen, fast urinösen 
Geruch. Bisweilen findet sich eine Veränderung oder Entzündung der 
Mundschleimhaut. Erbrechen und Singultus, Auftreibung des Leibes, 
Verstopfung und vor allem Diarrhöen sowie bluthaltige Stühle treten auf, 
und die Leichenöffnung zeigt, daß nicht selten hämorrhagische Ero- 
sionen und zahlreiche Geschwüre im Dünn- und vor allem im Dickdarm 
vorhanden sind. In manchen Fällen chronischer Urämie steht ein quälen- 
des Haütjucken ähnlich dem Pruritus bei Icterus im Vordergrund der 
Beschwerden. Die Haut ist von unzähligen Kratzeffekten bedeckt. Be- 
sonders bemerkenswert ist bei der chronischen Urämie auch die rapide 
Abnahme des Körpergewichts und der Verfall des gesamten Ernährungs- 
zustandes. Man kann von einer richtigen Kachexie oder einem 
Nierensiechtum sprechen. Unruhe in den Gliedern, namentlich in 
den Beinen, und weitverbreitete Muskelzuckungen vervollständigen das 
Krankheitsbild. Diese Form der Urämie ist auch ausgezeichnet durch 
die Neigung zu Blutungen, welche sich als hämorrhagische Exantheme 
auf der Haut und den Schleimhäuten, z. B. der Nase, des Magens und 
des ‚Darmes, sowie auch im Augenhintergrunde geltend machen. Schweres 
Nasenbluten, das sich ohne Ursache in gefahrdrohender Weise wieder- 
holt, sollte immer den Verdacht auf ein Nierenleiden erwecken. Schließ- 
lich machen sich bei chronischer Urämie bisweilen auch Entzündungs- 
zustände an den serösen Häuten geltend: Pleuritiden, Peritonitiden und 
vor allem Herzbeutelentzündungen, welche sich durch Reibe- 
geräusche und selbst durch Exsudatbildung äußern. Es konnte nach- 
gewiesen werden, daß bei diesen Pericarditiden der Urämischen keine 
Mikroorganismen vorhanden sind, und daß die entzündeten Häute steril 
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sind. Es scheint also eine toxisch bedingte Entzündung vorzuliegen, 
und es liegt nahe, anzunehmen, daß die im Körper zurückgehaltenen 
giftigen Stoffwechselprodukte diese entzündungserregenden Eigen- 
schaften besitzen. Auch am Nervus opticus können durch den Augen- 
spiegel die Zeichen entzündlicher Schwellung erkannt werden. 
Während diese asthenische oder kachektische Form der 
Retentionsurämie sich meist als letztes Stadium einer schweren Nieren- 
insuffizienz entwickelt und namentlich bei Schrumpfnieren unter an- 
dauernder Steigerung des Reststickstoffes fast immer in den Tod aus- 
zugehen pflegt, xommt bei manchen akuten Nierenkrankheiten eine an- 
dere Form der Urämie vor, welche durch epileptiforme Krampf- 
anfälle ausgezeichnet ist. Man bezeichnet sie wegen ihrer Ähnlichkeit 
mit der Eklampsia gravidarum auch als eklamptische Urämie. Sie 
tritt namentlich bei solchen Nierenkrankheiten auf, welche mit allge- 
meinen wassersüchtigen Anschwellungen einhergehen, bei denen also er- 
hebliche Mengen von Kochsalz im Körper sich angesammelt hatten, und 
sie wurde deshalb von Wınar als Uremie chlorur&mique im Gegensatz 
zu der vorhin beschriebenen Ur&mie azoth&mique bezeichnet. Tatsache 
ist, daß bei der eklamptischen Form der Urämie sehr häufig keine Er- 
höhung des Reststickstoffes im Blut vorhanden ist und daß sie auch 
bei solchen Nierenerkrankungen auftritt, bei denen die Stickstoff- 
ausscheidung durch den Harn ungestört verlief. Eine Retention stick- 
stoffhaltiger Endprodukte des Stoffwechsels kann also im Gegensatz 
zu der azotämischen Retentionsurämie nicht angeschuldigt werden. 
Wohl aber hat man bei tödlich verlaufenden Fällen von Krampfurämie 
ebenso wie bei der Eklampsia gravidarum häufig (aber nicht konstant) 
eine ödematöse Schwellung des Großhirns gefunden, die auch schon 
von TrAuge als Grundlage der Urämie bezeichnet worden war. Während 
des Lebens kann man durch die Lumbalpunktion oft eine sehr erheb- 
liche Durcksteigerung des Liquor cerebrospinalis auf 200 Millimeter 
und höher feststellen, und man wird diese als ein klinisches Zeichen 
für das Bestehen eines vermehrten Hirndruckes auffassen dürfen. 
Die Anfälle beginnen meist, nachdem seit einer Reihe von Tagen oder 
Wochen unter hochgradiger Albuminurie und Harnverminderung eine 
allgemeine Wassersucht sich eingestellt hatte. Merkwürdigerweise 
brechen die Anfälle bisweilen aber gerade zu der Zeit aus, wo die 
Ödeme und die Harnverminderung schon ihren Höhepunkt überschritten 
hatten und wo unter Wiederanstieg der Harnmenge ein Sinken der 
Wassersucht sich bemerkbar machte, also zu der Zeit, wo die in den 
Ödemen aufgestapelte Flüssigkeit mitsamt ihren Salzen wieder in das 
Blut aufgenommen wird. Der Patient, welcher kurz zuvor noch keine 
bedrohlichen Erscheinungen dargeboten hatte, zeigt Atmungsnot, welche 
wahrscheinlich in der Hauptsache durch Zirkulationsstörungen bedingt 
ist, weil gleichzeitig der Blutdruck rasch auf bedeutende Höhen bis 
über 200 mm Hg ansteigt. Es macht sich ein überwältigender Kopf- 
- schmerz geltend, der Patient verfällt in einen Dämmerzustand, wird 
unklar, verwirrt und bald vollständig bewußtlos, und dann treten An- 
fälle von klonischen und tonischen Zuckungen im Gesicht, an den 
Augen, den Armen und Beinen auf, welche in jeder Beziehung denen 
bei’ der Epilepsie gleichen. Es tritt Schaum vor den Mund, die Pa- 
tienten beißen sich in die Zunge, die Pupillen sind starr und weit. 
Nachdem diese Krämpfe etwa eine Minute oder länger angedauert 
hatten, bleibt der Patient weiter in tiefer Bewußtlosigkeit liegen; oft 
wiederholen sich die Krampfanfälle nach kurzen Pausen immer wieder 
wie bei dem Status epilepticus, und der tödliche Ausgang kann sich 
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unmittelbar an gehäufte Krampfanfälle anschließen. In vielen Fällen 
aber erholen sich die Kranken nach 1—2 Tagen, langsam kehrt das 
Bewußtsein zurück, aber für die Zeit der Anfälle und darüber hinaus 
bleibt eine totale Amnesie bestehen, d.h. die Kranken können sich auch 
nach ihrer völligen Wiederherstellung gar nicht an jene Periode der 
Krampfanfälle erinnern. Die Krampfurämie zeigt eine wesentlich bessere 
Prognose als die Retentionsurämie. Sie stellt eine, allerdings lebens- 
gefährliche, Episode im Verlauf mancher akuter, aber heilbarer Nieren- 
krankheiten dar pnd wird unter anderem auch nicht selten bei der 
„Feldniere‘. sowie bei der Scharlachnephritis gesehen. Die kachektische 
Form der Urämie, also die mit hohen Reststickstoffwerten verbundene 
Retentionsurämie, kommt dagegen hauptsächlich bei den unheilbaren 
Nierenkrankheiten, besonders der Schrumpfniere, vor, und wenn es 
auch bisweilen gelingt, durch ausgiebige Aderlässe yon 200—500 ccm 
Blut und durch Infusion von physiologischer Kochsalzlösung sowie 
durch große Digitalisdosen des gefährlichen Zustandes Herr zu werden, 
so stellt er sich doch gewöhnlich nach Wochen und Monaten aufs neue 
wieder ein und führt endlich zum Tode. Bei der eklamptischen Urämie 
haben sich die Lumbalpunktionen bewährt, mittels deren ınan 10 bis 
20 ccm Liquor ablaufen läßt, bis der Lumbaldruck normal wird. Diese 
Punktionen können, wenn notwendig, alle paar Tage wiederholt werden. 
Die Patienten müssen bei strengster Bettruhe gehalten werden, und es 
ist verboten, sie in der gefahrdrohenden Zeit aufstehen zu lassen, oder 
etwa gar zu transportieren, da körperliche Anstrengungen alsbald 
urämische Krämpfe auszulösen imstande sind. VoLHArD hat empfohlen, 
bei drohender Krampfurämie die Patienten einige Tage hungern und 
dursten zu lassen, d. h. ihnen nur ganz geringe Nahrungs- und Ge- 
tränkemengen zu, erlauben, und es scheint, als ob durch dieses Ver- 
fahren bessere Resultate erreicht würden, als bei der früher beliebten 
Zufuhr reichlicher Geträukemengen, welche zum Zweck einer Aus- 
spülung des Körpers gegeben worden waren. Auch bei der Krampf- 
urämie kann ein Aderlaß von Nutzen sein, dagegen wird man sich 
hüten, Kochsalzinfusionen einem Patienten zu geben, dessen Körper 
ohnedies schon mit Kochsalz und Wasser überladen ist. Unter den 
Medikamenten sind Digitalis und tüchtige Dosen Coffein empfehlens- 
wert und während des Kramptfanfalles auch krampfstillende Mittel, 
wie Brom, Chloralhydrat und Morphium. In manchen Fällen von 
Urämie, bei denen die Harnsekretion stockt, kann nach EpsarLL auf 
operativem Wege eine Loslösung der Nierenkapsel von der Niere 
vorgenommen werden, um die übermäßige Spannung der geschwollenen 
Niere zu beseitigen. 

Es soll nicht verschwiegen werden, daß neben den reinen Formen 
der kachektischen und der Krampfurämie häufig auch solche vorkommen, 
welche eine Mischung der beiden darstellen, daß also bisweilen epilepti- 
forme Anfälle bei den Retentionsurämien beobachtet werden. Über- 
haupt ist das Bild der Urämie sehr mannigfaltig, manchmal verläuft 
es unter den Erscheinungen einer wochen- und monatelang anhaltenden 
Geistesstörung mit Wahnideen und mit Beeinträchtigungsvorstellungen, 
oder unter demjenigen einer unaufhaltsam fortschreitenden Kachexie. 
Als urämisch müssen auch jene schweren Kopfschmerzen aufgefaßt 
werden, welche bei ernsten Nierenkrankheiten, besonders bei Schrumpf- 
niere, oft monate- und jahrelang dem Ausbruch schwerer urämischer 
Zustände vorausgehen. 


Als Pseudourämie bezeichnet man Anfälle cerebralen Charakters mit vor- 
übergehenden oder dauernden Lähmungen oft hemiplegischer Art, mit cerebralen 
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Sehstörungen und Gefühlsstörungen, bisweilen auch mit epileptiformen Anfällen und 
Bewußtseinstrübungen. Derartige Erscheinungen, welche mehr oder weniger den 
Charakter umschriebenet Herderkrankungen des Gehirns darbieten, pflegen sich 
namentlich bei solchen Nierenkranken einzustellen, bei welchen eine weitverbreitete 
Arteriosklerose auch der Gehirnarterien besteht, und sie sind meist dadurch bedingt, 
daß da und dort im Gehirn ein Gefäßverschluß eintritt und damit eine ischämische 
Erweichung der Gehirnsubstanz. Man pflegt dann gewöhnlich mehrfache Erweichungs- 
herde in der Marksubstanz und Rinde des Großhirns anzutreffen. Mitunter kann es 
großen Schwierigkeiten begegnen, diese pseudourämischen, durch lokale arterio- 
sklerotische Erweichungsherde bedingten Erscheinungen von denen der echten Urämie 
zu unterscheiden, besonders deswegen, weil auch bei der echten U’rämie bisweilen 
halbseifige Lähmungen, Hemianopsie, Sprachstörungen und andere cerebrale Stö- 
rungen vorkommen,; ohne daß post mortem etwas anderes als vielleicht eine stärkere 
ödematöse Durchtränkusg gewisser Hirnteile zu finden wäre. 


Am Auge kommen bei schweren Nierenkrankheiten verschiedene 
und charakteristische Störungen vor. Abgesehen von jenen, oft rasch 
vorübergehenden Sehstörungen, bisweilen hemianoptischer Art, welche 
sich im urämischen Zustand entwickeln und größtenteils auf cerebrale 
Prozesse, z. B. Ödeme im Occipitallappen, zu beziehen sind, kommen 
Schwellungen und Entzündungen des Sehnerveneintritts im Augenhinter- 
grund vor. Diese Neuritis optica stellt sich als eine diffuse Rötung 
und Schwellung des Sehnerveneintritts im Augenspiegelbefund dar. Die 
Grenzen der Papille sind verwaschen und diffus verbreitert, die Gefäße 
verlaufen im Bogen über ihren Rand und sind zum Teil verschleiert. 
Die Venen sind überfüllt und geschlängelt. Diese Neuritis optica kann 
ohne Sehstörung oder nur mit geringer Sehschwäche verlaufen, und man 
ınuß deshalb bei dem Verdacht auf Nierenkrankheiten auch dann auf 
Augenhintergrundveränderungen fahnden, wenn die Patienten selbst 
nicht über Sehstörungen klagen. Diese Neuritis optica kann sowohl bei 
akuten wie auch bei chronischen Nephritiden jeder Art vorkommen, 
vor allem auch bei der schweren allgemeinen Arteriosklerose und der 
darauf beruhenden arteriosklerotischen Schrumpfniere. 

Am bezeichhendsten für Nierenerkrankungen, und zwar hauptsäch- 
lich für solche mit schwerer Niereninsuffizienz, sind jene Veränderungen 
am Augenhintergrund, welche unter dem Namen der Retinitis al- 
buminurica zusammengefaßt werden. Sie finden sich fast ausschließ- 
lich bei langwierigen und unheilbaren Nephritiden, besonders auch bei 
Schrumpfnieren, gleichgültig, ob diese auf einer primären Glomerulo- 
nephritis oder einer Arteriosklerose beruhen. Sie sind immer ein übles 
Zeichen und lassen meistens die Prognose im schlechten Licht er- 
scheinen. Sehstörungen können auch bei der Retinitis albuminurica 
gering sein oder fehlen. Mit dem Augenspiegel erkennt man auf der 
Retina kleine hellglänzende, weiße Fleckchen, die sich wie Kalkspritzer 
von der roten Retina abheben, und welche meist radienförmig vom Ort 
des schärfsten Sehens, also der Macula lutea ausstrahlen. Neben diesen 
weißen Stippchen finden sich gewöhnlich auch kleinere streifenförmige 
oder fleckige Blutungen in der Nähe der Gefäße, nach deren Resorp- 
tion gleichfalls weiße Flecken zurückbleiben können. Die Papilla nervi 
optica kann dabei normal oder verschleiert sein. Kleinere oder auch 
größere Blutungen der Netzhaut und daraus hervorgehende weiße 
Flecken, wie auch Blutungen im Glaskörper könmen übrigens auch 
bei solchen weitverbreiteten arteriosklerotischen Prozessen mit Blut- 
drucksteigerungen vorkommen, bei welchen sich zurzeit weder Albu- 
minurie noch eine Funktionsstörung der Niere nachweisen läßt, bei 
denen also Anhaltspunkte für ein Nierenleiden fehlen. In seltenen 
Fällen kommen bei. Nierenerkrankungen, besonders solchen auf gich- 
tischer Basis, auch Regenbogenhautentzündung, Iritis, vor. — Nicht 
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selten beobachtet man bei chronischen Nierenleiden, z.B. bei Schrumpf- 
nieren, ein abnormes Vorquellen der Augäpfel, also einen mäßigen 
Exophthalmus und ein weit Offenstehen der Lidspalte. 

Die Kreislauforgane, nämlich das Herz und die Arterien, werden 
bei vielen Nierenkrankheiten in Mitleidenschaft gezogen. Schon TRAUBE 
hatte die Beobachtung gemacht, daß bei gewissen Formen der Nephritis, 
besonders bei Schrumpfniere, die Arterien sich auffallend hart wie ein 
Bleidraht anfühlen als Zeichen dessen, daß der Blutdruck bedeutend 
gesteigert ist, und daß das Herz eine Hypertrophie seiner Muskel- 
substanz aufweist. Und seit TrauBE werden Herzhypertrophie und 
Blutdrucksteigerung zu den klassischen Symptomen der Schrumpfniere 
gerechnet. 

Eine Herzhypertrophie wird nur in jenen Fällen von Nieren- 
krankheit beobachtet, bei denen der Blutdruck gesteigert ist, wo also 
das Herz bei seiner Entleerung einen wesentlich erhöhten Widerstand 
zu überwinden hat. Dementsprechend betrifft die Hypertrophie zu- 
nächst nur die Muskulatur des linken Ventrikels, doch kann sich 
im weiteren Verlauf allmählich auch eine Dickenzunahme des rechten 
Ventrikels hinzugesellen. Die Herzhöhlen sind oft jahrelang nicht oder 
nicht wesentlich vergrößert, und zwar so lange, als das Herz imstande 
ist, sich gegen den erhöhten Blutdruck vollständig zu entleeren. Nehmen 
aber im weiteren Verlauf der Krankheit die Widerstände in der Blut- 
bahn in unüberwindlicher Weise zu, oder erlahmt, wie so häufig, schließ- 
lich die Druckkraft des linken Ventrikels, so geschieht die systolische 
Entleerung des linken Ventrikels unvollständig und seine Höhle wird 
erweitert, indem die Wand ausgedehnt wird. Ein solches Versagen des 
vorher hypertrophischen linken Ventrikels äußert sich klinisch durch 
eine Vergrößerung der Herzdämpfung und oft auch durch das Auftreten 
des Galopprhythmus, also eines dreiteiligen Herzschlages, bei welchem 
sich bald nach dem zweiten Ton oder kurz vor dem ersten Ton ein 
dritter dumpfer Ton hören und auch eine Erschütterung fühlen läßt. 
Läßt die Druckkraft des Herzens nach, z. B. deshalb, weil der hyper- 
trophische und lange Zeit überanstrengte Herzmuskel erschlafft und der 
Degeneration anheimfällt, so sinkt der früher abnorm hohe Blutdruck 
ab. Dieses Niedrigwerden des Blutdrucks ist dann kein günstiges 
Zeichen, vielmehr sieht man Hand in Hand damit eine Verschlechte- 
rung des Allgemeinzustandes, Stäuungserscheinungen in der Lunge, 
Verminderung der Harnmenge und selbst urämische Zustände auftreten. 
Kräftige Digitalis -und Coffeingaben können dann mit dem Blutdruck 
auch das Allgemeinbefinden und die Harnmenge heben. Man kann also 
die Blutdrucksteigerung gewissermaßen als einen kompensatorischen 
Vorgang auffassen, der imstande ist, bei Verengerung der feinsten Ge- 


fäße dennoch eine genügende Durchblutung aufrechtzuerhalten. 

Da die Herzhypertrophie nur bei solchen Nierenerkrankungen vorkommt, wo 
längere Zeit hindurch eine Blutdrucksteigerung vorhanden ist, oder wenigstens früher 
vorhanden war, so fällt das vielumstrittene Problem der Herzhypertrophie bei Nieren- 
krankheiten vollständig mit demjenigen der Blutdrucksteigerung zusammen. Und 
seitdem wir zur Beurteilung des Blutdrucks nicht mehr auf die unsichere Schätzung 
des pulsfühlenden Fingers angewiesen sind, sondern in den Apparaten von RIVA 
Roccı und RECKLINGHAUSEN eine für klinische Zwecke vollständig ausreichende 
Methode besitzen, haben sich die Verhältnisse bedeutend geklärt. 

Jede Blutdrucksteigerung im arteriellen System, also die Hypertension, ist das 
Ergebnis aus zwei Faktoren, nämlich 1. der Druckkraft des linken Ventrikels und 
2. der Widerstände, welche sich dem Abfluß des Blutes in der Peripherie entgegen- 
stellen. Ein gesunder Herzmuskel kann bei rasch eintretender Erech wer un? des 
Abflusses (z. B. nach einer Adrenalineinspritzung) eine bedeutende Blutdrucksteige- 
rung, selbst über 200 mm Quecksilberhöhe, zustande bringen. Bei langdauernder 
Erschwerung des peripherischen Blutabflusses in die Kapillaren paßt sich der Herz- 
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muskel der erhöhten Aufgabe allmählich an und hypertrophiert. Ein kranker, 
schwacher Herzmuskel dagegen wird trotz Erhöhung der peripherischen Widerstände 
keine Steigerung des Blutdruckes zustande bringen. Solange sich; der Abfluß des 
vom linken Ventrikel ausgeworfenen Blutes durch die Arterien und Kapillaren bei 
genügender Gefäßweite frei und ungehindert vollzieht, bleibt der Blutdruck auf 
seiner normalen Höhe von etwa 60—70 mm im Minimum und 110—140 mm im 
Maximum der Pulswelle. Sobald sich jedoch dem Abfluß des Blutes in und durch 
die Kapillareu größere Hindernisse als normal entgegensetzen, kommt eine Steigerung 
des Blutdruckes in den Arterien zustande, und zwar muß diese Gefäßverengerung 
einen sehr großen Teil des gesamten Gefäßgebietes betreffen, damit eine Blutdruck- 
steigerung in der Aorta sich geltend machen kann. Eine Verengerung des Abflusses 
nur in beschränktem Gebiete, z. B. nur in demjenigen einer oder beider Arteriae 
femorales, genügt noch nicht, um den Blutdruck in die Höhe zu treiben. Die 
' wechselnde Weite des Blutgefäßsystems wird weniger von den großen und mittleren 
Arterien bestimmt, vielmehr sind es die feinen und feinsten Arterienverzweigungen, 
die sogenannten Arteriolen, welche für die Regulierung des Bluteinstroms in die 
Kapillaren und damit die Blutversorgung der Körpergewebe von größtem Einfluß 
sind. Diese feinsten Arterienverzweigungen sind mit einer besonders kräftigen 
Muscularis umgeben, deren glatte Muskelfasern unter dem Einfluß der vasomotorischen 
Nerven eine sehr bedeutende Verengerung und Erweiterung des Gefäßlumens ermög- 
lichen. — Eine derartig weitverbreitete oder allgemeine Verengerung der Arteriolen 
kann entweder die Folge eines abnormen Kontraktionszustandes der Muscularis der 
nein Arterien sein oder aber einer weitverbreiteten Wucherung und Verdickung 
ihrer Intima. 


Wir wissen aus Tierexperimenten und aus zahlreichen Erfahrungen aın Men- 
schen, daß eine Kontraktion der Arteriolen und damit eine Blutdrucksteigerung 
zustande kommen kann: 1. vom Zentralnervensystem aus, und zwar durch die Bahn 
der sympathischen Nervenfasern, wie die Blutdrucksteigerungen bei psychischen 
Emotionen beweisen, oder aber 2. durch die direkte Einwirkung gewisser Gifte auf 
die Gefäßwand, vor allem des Adrenalins aus dem Nebennierenmark sowie anderer 
Organsäfte, dann aber auch des Bleis und mancher anderer toxischer Substanzen. 
Wenn wir bei vielen Nierenkrankheiten eine bedeutende Steigerung des Blutdruckes 
nachweisen können, so liegt es nahe, anzunehmen, daß auch bei diesen eine weit 
verbreitete Verengerung der arteriellen Gefäßbahn ausgelöst wird, sei es auf dem 
Wege über das Zentralnervensystem oder durch Vermittlung gewisser Hormone. 
wie des Nebennierensekretes, oder aber infolge einer direkten Giftwirkung durch 
Stoffwechselschlacken, welche von der erkrankten Niere nicht genügend ausge- 
schieden werden. Jedenfalls wird man annehmen können, daß die Blutdruck- 
steigerung bei Nierenkranken zunächst und in der Hauptsache nicht durch eine 
anato mische Gefäßverengerung, also durch eine bleibende Intimawucherung zu- 
stande kommt, sondern als funktionelle Störung durch eine abnorme und auf 
weite Gebiete des Körpers verbreitete Kontraktion der Arteriolen und vielleicht der 
Kapillaren. Dafür spricht unter anderem der Umstand, daß bei akuten Nieren- 
erkrankungen, z. B. der Scharlach- und Feldniere oder bei doppelseitigem Ureteren- 
verschluß, schon in wenigen Tagen eine hohe Blutdrucksteigerung (bis auf 200 mm 
Hg) eintreten kann, die mit Besserwerden der Nierenfunktionsstörungen, z. B. bei 
Lösung der Harnsperre, alsbald wieder zur Norm (auf 120 mm) abfällt, und daß 
auch bei manchen chronischen Nierenkrankheiten die Hypertension starken Schwan- 
kungen unterliegt und z. B. beim Auftreten von Diarrhöen, bei interkurrenten fieber- 
haften Zuständen oder durch die Einwirkung gewisser blutdrucksenkender Arznei- 
mittel vorübergehend beträchtlich abfallen kann. 


Andererseits kann aber eine dauernde Blutdrucksteigerung auch die Folge 
einer anatomischen und bleibenden Veränderung sein, nämlich einer Wucherung 
und Verdickung in der Intima. Betrifft eine solche Erkrankung der Intima die 
Aorta, die großen und mittelweiten Arterien, so führt sie erfahrungsgemäß nicht 
zu einer nennenswerten Verengerung des Gefäßlumens und sie geht deshalb auch 
nicht mit einer Steigerung des Blutdruckes einher; dies ist ausschließlich dann 
der Fall, wenn sie in den feinsten Arterienverzweigungen, den Arteriolen, lokalisiert 
ist und deren ohnehin enges Lumen durch die Intimawucherungen bis auf ein 
Drittel und weniger der früheren Gefäßweite verengt, ja oft völlig verschließt. In 
vielen Fällen kombiniert sich diese hyperplastische Verdickung der Gefäßintima 
mit einer Auffaserung und fettigen Degeneration der elastischen Lamellen, und 
durch diese atherosklerotischen Degenerationsprozesse, welche später der Verkalkung 
anheimfallen können, erfährt dann die Elastizität der Arterienwand eine bedeutende 
Einbuße. TRAUBE hatte die Meinung ausgesprochen, daß jene Verödung zahl- 
reicher Glomeruli, welche man bei der Schrumpfniere findet, eine derartige Ver- 
engerung der arteriellen Strombahnen erzeuge, daß sich daraus die allgemeine Blut- 
drucksteigerung erkläre. Doch kann diese Anschauung unmöglich richtig sein, 
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denn sogar ein vollständiger Verschluß beider Nierenarterien oder der noch etwas 
weiteren beiden Femorales hat keine BINETDERBIOIESEUNE zur Folge. Die arteriolo- 
sklerotische Gefäßverengerung kann also nur dann zur Hypertonie führen, wenn sie 
sehr große Gebiete des gesamten Körpers umfaßt, und vor allem auch die Einge- 
weidearterien. Bei einer solchen Verengerung des ganzen Systems werden früher oder 
später sehr häufig auch die Arteriolen der Nieren in Mitleidenschaft gezogen, und 
es werden dann an der Niere infolge des mangelhaften Blutzuflusses gewisse Ge- 
websveränderungen zustande kommen. Doch kann eine weitverbreitete, auch auf das 
Gehirn ausgedehnte Arteriosklerose auch ohne jede anatomische oder funktionelle 
Schädigung der Niere verlaufen. Immerhin steht kein anderes Organ des Körpers 
in so enger Beziehung zur Blutdrucksteigerung, als wie die Niere und die Nebenniere. 


Nicht alle Nierenerkrankungen gehen mit Blutdrucksteigerung und 
Herzhypertrophie einher. Diese beiden Symptome werden vielmehr ver- 
mißt bei allen jenen Nierenkrankheiten, welche sich nur an den ge- 
wundenen Harnkanälchen abspielen und die Glomeruli intakt lassen, 
also bei den rein tubulären Nephropathien oder Nephrosen. Ferner 
fehlen sie bei jenen herdförmigen Nierenerkrankungen, welche sich be- 
sonders im Verlauf septischer Erkrankungen einstellen. Bei diesen 
beiden Formen pflegt die Ausscheidung der stickstoffhaltigen Stoff- 
wechselprodukte intakt zu sein. Im Gegensatz hierzu sieht man Blut- 
drucksteigerung, und zwar oft von ganz enormen Werten bis 200 und 
300 mm Quecksilber, in allen chronis chen oder akuten Nierenerkrankungen 
wo die Stickstoffausscheidung gestört ist, und welche früher oder später 
mit einer Erhöhung des Reststickstoffes im Blute einhergehen. Unter 
jenen Nierenkrankheiten, welche mit Blutdrucksteigerung einherzugehen 
pflegen, sind vor allem die Schrumpfnieren zu erwähnen, und zwar so- 
wohl die genuine und die arteriosklerotische wie auch die sekundäre, 
welche sich aus einer akuten Glomerulonephritis heraus entwickelt. 
Bei den Schrumpfnieren findet man die höchsten Blutdruckwerte, und 
zwar offenbar deshalb, weil bei der langen Dauer der Krankheit der 
linke Ventrikel Gelegenheit hatte, ausgiebig zu hypertrophieren und 
damit an Druckkraft zuzunehmen. Eine Blutdruckerhöhung, wenn auch 
nicht in ganz so hohem Maße, findet sich auch bei allen jenen akuten 
Nierenkrankheiten, bei welchen die Glomeruli diffus oder wenigstens 
in ihrer Mehrzahl ergriffen sind, also bei der diffusen Glomerulo- 
nephritis, z. B. bei der Scharlachniere, oder jenen subakuten diffusen 
Nierenkrankheiten, bei welchen neben den Tubuli auch die Glomeruli 
eine Erkrankung zeigen, und welche oft mit Wassersucht einhergehen. 
Schließlich kommen Blutdrucksteigerungen bei allen jenen Nieren- 
erkrankungen vor, bei welchen die gesamte Nierenfunktion und damit 
auch die Stickstoffausscheidung erheblich beeinträchtigt ist, so bei der 
vom Nierenbecken auf die Niere übergreifenden doppelseitigen Ent- 
zündung, und bei doppelseitiger Verengerung und Verstopfung der Harn- 
leiter, wie z. B. bei der Steinniere, der Ureterenverengerung oder der 
Prostatahypertrophie. Es sind also sehr verschiedenartige pathologisch- 
anatomische Prozesse der Niere, welche zu einer Blutdrucksteigerung 
Veranlassung geben können, und man wird deshalb schließen dürfen, 
daß nicht die Läsion bestimmter anatomischer Bestandteile der 
Niere, sondern gewisse Störungen der Nierenfunktion eine Blut- 
drucksteigerung zur Folge haben. Dabei ist jedoch nicht zu vergessen, 
daß eine Blutdrucksteigerung nur möglich ist bei genügender Druck- 
kraft des Herzens. Sobald also bei irgendeiner der erwähnten Nieren- 
krankheiten, welche sonst zur Blutdrucksteigerung Veranlassung geben, 
die Herzkraft ungenügend ist oder wird, so muß die Blutdrucksteigerung 
ausbleiben oder absinken, sehr zum Nachteil des Kranken und seiner 
Lebensdauer. Eine solche Schädigung des Herzmuskels findet sich u. a. 
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dann, wenn durch eine arteriosklerotische Verengerung der Coronar- 
arterien die Blutversorgung des Herzmuskels ungenügend wird, ferner 
bei allen kachektischen Individuen, sowie auch bei den meisten in- 
fektiösen und fieberhaften Prozessen. Und dementsprechend pflegen 
fieberhafte infektiöse Pyelitiden oft ohne Blutdrucksteigerung zu ver- 
laufen, während die nicht infektiösen hydronephrotischen Stauungen 
bisweilen mit einem Blutdruck von 200 und mehr einhergehen. 


Zusammenfassend läßt sich also sagen, daß alle jene Nieren- 
erkrankungen, welche zu ausgesprochener Niereninsuffizienz, und zwar 
zu einer Störung der Stickstoffausscheidung führen, eine Blutdruck- 
steigerung im Gefolge haben, vorausgesetzt, daß die Herzkraft intakt 
ist. Dabei pflegen die Arterien und Arteriolen zunächst gar keine 
anatomischen Veränderungen zu zeigen; bei solchen Nierenkrankheiten 
aber, bei welchen der Blutdruck lange Zeit erhöht bleibt, stellt sich im 
Lauf der Zeit sehr häufig eine Veränderung ein, zunächst eine Ver- 
dickung (Hyperplasie) der Muscularisschicht und dann auch eine athero- 
sklerotische Erkrankung der Intima, vor allem an den mittleren und 
großen Arterien, selbst der Aorta. Und dies ist auch begreiflich, wenn 
man sich vorstellt, daß bei einer Blutdruckhöhe von 250 mm Queck- 
silber ein Druck auf der Arterienwand lastet, welcher einer Hubhöhe 
von 3 m Wasser entspricht; d. h. in einem in die Brachialis ein- 
gebundenen Glasrohr würde die Blutsäule 3 m hoch steigen. Ein so 
hoher Druck auf die Gefäßwand wird auf die Dauer nicht ohne Schaden 
vertragen und wird zu krankhaften Prozessen an der Intima, nämlich 
zu hyperplastischen Prozessen an der Muscularis und zur Entartung an 
der Elastica und Intima führen. Da aber solche atherosklerotische 
Wandveränderungen der Arterien auch bisweilen bei solchen Fällen 
von Nephritis gefunden werden, wo aus irgendeinem Grund der Blut- 
druck nicht erhöht war, so ist es wahrscheinlich, daß dieselbe Ursache, 
welche auf das Nierengewebe und besonders die Glomeruli krankheits- 
erregend wirkt, auch für die Arterienintima eine Schädigung bedeutet, 
ein Schluß, der ein Verständnis für manche Nieren- und Gefäßkrank- 
heiten, z. B. bei der Gicht, der Bleivergiftung, der Syphilis, eröffnet. 


Die Blutdrucksteigerung ist ein Symptom, ähnlich wie die Steige- 
rung der Körpertemperatur, oder wenn man so will, ein Symptomen- 
komplex vergleichbar dem Fieber, und sie kann ebenso wie dieses 
auf verschiedenen Ursachen beruhen. Eine hohe und dauernde Hyper- 
tension kommt besonders häufig infolge von Nierenkrankheiten vor und 
ist deshalb immer einer solchen verdächtig, aber sie ist noch nicht be- 
weisend dafür, denn sie wird nicht selten auch in solchen Fällen beob- 
achtet, wo sich die Nieren bei der anatomischen Untersuchung als nor- 
mal oder nur so wenig verändert erweisen, daß man daraus auf eine 
Funktionsstörung nicht schließen kann, und wo auch intra vitam eine 
lange Reihe von Jahren hindurch keinerlei Zeichen einer solchen vor- 
handen waren und sich die Nierenfunktion als normal erwiesen hatte. 


Die Beziehungen zwischen Arteriosklerose und Nierenerkran- 
kungen sind doppelter Art. Einmal kann eine primäre Nierenerkrankung 
auf dem Wege der Niereninsuffizienz zu einer sekundären Schädigung 
der Arterienwand und des allgemeinen Kreislaufs führen. Andererseits 
kann aber eine weitverbreitete Arteriosklerose, vor allem eine syste- 
matische Erkrankung der Arteriolen frühzeitig oder später auch die 
Niere in Mitleidenschaft ziehen und durch Verengerung und durch 
Verschluß zahlreicher Arteriolae rectae und Vasa afferentia das Bild der 
arteriosklerotischen Schrumpfniere erzeugen und damit sekundär zur 
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Niereninsuffizienz führen. Eine solche weitverbreitete Arteriosklerose 
kann jedoch auch jahrelang die Niere noch intakt lassen und dabei 
doch schon mit hohem Blutdruck einhergehen. Und es ist nichts Unge- 
wöhnliches, daß dabei Hirnblutungen oder encephalomalacische Er- 
weichungsherde auftreten, während die Nieren noch ein normales histo- 
logisches und funktionelles Verhalten darbieten. Wenn aber das Leben 
der Kranken lange genug erhalten bleibt, so wird eine allgemeine, weit- 
verbreitete Arteriosklerose schließlich sehr häufig auch die Niere in 
Mitleidenschaft ziehen, und durch eine ausgebreitete arteriosklerotische 
Verengerung und Verschließung der Nierengefäße kann eine derartige 
Schrumpfung und Funktionsbeschränkung des Nierengewebes eintreten, 
daß die Erscheinungen der Niereninsuffizienz und der Urämie das 
Krankheitsbild der allgemeinen Arteriosklerose beschließen. 

Zu den wichtigsten Zeichen der Nierenkrankheiten gehört die 
Eiweißausscheidung durch den Harn. 

Das Auftreten eines beim Kochen des Harns koagulierenden Eiweißnieder- 
schlages wurde zuerst von DEKKER im Jahre 1694 entdeckt, doch wurde ein sicherer 
Nachweis des Eiweißes im Harn erst sehr viel später möglich, als man lernte, durch 
Zusatz von etwas Essigsäure oder Salpetersäure den Eiweißniederschlag von dem 
ganz ähnlich aussehenden Niederschlag aus phosphorsauren Erden zu untersuchen. 

Albuminurie kommt bei fast allen Nierenkrankheiten vor, sowohl 
bei den Erkrankungen der Glomeruli, wo man dann im Kapselraum 
das ausgeschiedene Eiweiß mikroskopisch nachweisen kann, als auch 
bei den Erkrankungen der Harnkanälchen, und zwar kommen bei den 
tubulären Erkrankungen (den Nephrosen) ganz besonders hohe -Mengen 
von Eiweiß vor. Das Eiweiß erscheint im Harn nicht bloß bei den 
eigentlich entzündlichen Nierenkrankheiten, und es braucht deshalb nicht 
als Zeichen einer entzündlichen Exsudation angesehen zu werden, viel- 
mehr findet sich Albuminurie, und zwar selbst in bedeutender Menge, 
auch bei den reinen Degenerationszuständen des Epithels; man muß 
annehmen, daß unter krankhaften Verhältnissen die Epithelien für das 
Eiweiß des Blutes durchlässig werden, und zwar kann der Eiweißgehalt 
des Harnes (bis 10 und 20°/,0) prozentual unter Umständen ent- 
schieden höher sein, als derjenige der Transsudate, z. B. der Ödem- 
flüssigkeit (3—4°/,0). Er ist aber wohl immer niedriger als derjenige 
des Blutserums (70°/,0)-. Eiweiß im Harn findet sich nicht nur bei 
den organischen Erkrankungen des eigentlichen Nierengewebes, sondern 
auch bei allen Zirkulationsstörungen. Es genügt eine kurzdauernde 
Unterbrechung des Blutstroms durch eine vorübergehende Abklemmung 
der Nierenarterie, um zunächst eine Stockung der Harnausscheidung 
und dann die Bildung eines eiweißhaltigen Harns zu erzeugen. Auch 
findet sich Albuminurie bei allen jenen chronischen Stauungszuständen 
der Nieren, welche sich bei schweren Herzleiden entwickeln. Die 
Epithelien der Harnwege sind also gegenüber einer ungenügenden Blut- 
versorgung äußerst empfindlich und antworten auf eine solche sofort 
mit Eiweißausscheidung und selbst Zylinderbildung. 


Die Albuminurie steht in keinem zwingenden Zusammenhang mit 
den übrigen Funktionen der Niere: Eiweiß kann auftreten bei solchen 
Nıerenkrankheiten, welche mit schwerer Niereninsuffizienz einhergehen, 
kann aber auch dann in reichlicher Menge vorhanden sein, wenn diese 
Störungen vollständig fehlen. Selbst eine hohe Eiweißausscheidung ist 
deshalb noch kein Beweis dafür, daß das Ausscheidungsvermögen der 
Niere für die Stoffwechselprodukte gestört ist, und es kann anderer- 
seits eine hochgradige Niereninsuffizienz, namentlich für die stickstoff- 
haltigen Stoffwechselprodukte bestehen, ohne daß, wenigstens zeitweise, 
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überhaupt Eiweiß im Harn nachweisbar sein müßte. Dieses letztere 
Verhalten findet man nicht ganz selten bei der Schrumpfniere, bei 
welcher so große Teile der Niere verödet sein können, daß das übrige 
erhalten gebliebene Gewebe nicht mehr imstande ist, die Elimination 
der harnfähigen Stoffe genügend zu bewerkstelligen. Die Abwesenheit 
von Eiweiß ist also kein Beweis dafür, daß die Niere gesund und 
funktionsfähig ist. Überhaupt ist die Höhe einer Albuminurie kein 
irgendwie zuverlässiger Gradmesser für. die Schwere einer Nieren- 
erkrankung. Doch wird man freilich annehmen dürfen, daß bei einem 
Nierenleiden die einsetzende Besserung mit einem Absinken des Eiweiß- 
gehaltes einhergeht, und man wird jedenfalls einen Nierenkranken erst 
dann als vollständig ausgeheilt betrachten dürfen, wenn das Albumen 
dauernd aus dem Harn verschwunden ist. Bei manchen heilbaren 
Nierenleiden kann die Albuminurie als letztes Zeichen der über- 
wundenen Krankheit noch jahrelang fortbestehen. 


Die Eiweißstoffe, welche bei der Albuminurie der Nierenkranken im Harn er- 
scheinen, sind dieselben als wie im Blut, also. Serumalbumin und Serumglobulin, und 
es ist ohne Bedeutung, ob von diesen beiden Eiweißarten mehr die eine oder die 
andere überwiegt. Bemerkenswert ist, daß nicht selten, z. B. bei der gutartigen 
juvenilen und orthostatischen Albuminurie oder aber im Ausheilungsstadium leichterer 

ierenkrankheiten, bei Zusatz von Essigsäure zu dem erwärmten Harn eine Eiweiß- 
trübung auftritt. Dieser „durch Essigsäure fällbare Eiweißkörper“ gilt also als 
Zeichen einer relativ gutartigen Form der Albuminurie. Wenn im kreisenden Blut 
solche Eiweißsubstanzen vorhanden sind, welche dem normalen Blutplasma fremd 
sind, so werden sie durch die Nieren ausgeschieden. So tritt bei der Hämoglobin- 
ämie, also bei der Anwesenheit von gelöstem Hämoglobin: im Blutplasma, dieser 
Blutfarbstoff in den Harn über, und Bei ewissen Knochengeschwülsten findet sich 
im Urin eine besondere Ejiweißabart, der BENCE Tonkssche Eiweißkörper, der sich 
bei Erwärmen des Urins zuerst flockig ausscheidet und bei weiterem Erhitzen wieder 
löst. Auch bei Einspritzung von Tierblutserum, z. B. von Diphtherieheilserum, tritt 
ein Teil in den Urin über. 

Wenn auch das Erscheinen von Eiweiß im Harn meistens auf die Niere zu 
beziehen ist, so kommen doch kleine Mengen von Eiweiß auch bei Katarrhen, 
Eiterungen und Blutungen des Nierenbeckens und der Blase vor, denn bei jeder Ent- 
zündung einer Schleimhaut findet eine Ausschwitzung von Zellen und etwas eiweiß- 
haltigem Serum statt; auch wird durch jede ENDE von Eiter und Blut zum 
Harn oder auch von Sperma oder Menstrualblut dem Harn ein wenig Eiweiß bei- 
gemischt. Dd@h sind diese Eiweißmengen stets nur gering und betragen selten mehr 
als eine schwache Trübung bei der Kochprobe, nicht mehr als 1/50. Wenn also 
bei einer Blasen- oder Nierenbeckeneiterung mehr Eiweiß im Harn nachweisbar ist, 
als es dem Eitergehalt ungefähr entsprechen würde, so darf man annehmen, daß 
neben der „falschen“ Albuminurie auch noch eine solche renaler Art besteht, d. h. 
also eine Mitbeteiligung der Nieren an dem Krankheitsprozeß. 


Von größter diagnostischer Bedeutung ist bei der Erkrankung der 
Harnorgane die Untersuchung des Harnsedimentes. Man untersucht 
dieses am besten im frisch entleerten Harn, weil bei längerem Stehen 
des Urins häufig die zelligen Bestandteile verändert und durch cine im 
Urintopf oder -glas entstandene Bakterienwucherung entstellt werden. 
Meistens wird es nötig sein, durch Zentrifugieren des Harns das Sedi- 
ment zu sammeln. Im normalen Harn setzt sich nach einigem Stehen 
gewöhnlich ein schleimartiges Wölkchen, die Nubecula, ab, welches aus 
den von den Nierenzellen und den Schleimhäuten der Harnwege aus- 
geschiedenen kolloidalen Stoffen besteht und stets einige weiße Blut- 
körperchen einschließt. Bei vielen Erkrankungen der Harnorgane wird 
ein trüber Harn entleert, welcher an Formelementen sehr reich ist, und 
zwar kommen unter diesen vor allem die Harnzylinder, die Epithel- 
zellen sowie Bakterien in Betracht. 


Die Zylinder wurden zuerst von HENLE bei der mikroskopischen Untersuchung 
kranker Nieren als Ausgüsse der Harnkanälchen beobachtet und sie wurden bald 
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darauf auch im Harn nachgewiesen. Sie können unter Umständen eine sehr große 
Zahl von Harnkanälchen verstopfen und dadurch offenbar ein nicht unwesentliches 
Hindernis für den Abfluß des Han darbieten. Diese Harnzylinder sind walzen- 
artige Gebilde, deren runder Querschnitt dem Durchmesser eines Harnkanälchens 
entspricht und deren Länge sehr verschieden sein kann. Manche stellen nur kurze 
Bruchstücke dar, andere können durch das ganze Gesichtsfeld des Mikroskops reichen. 
Man unterscheidet hyaline und gekörnte Zylinder, die ersteren sind durchsichtig 
wie ein Glasstab, sie bestehen aus einer eiweißBartigen oder jedenfalls kolloidalen 
Masse, und es ist noch nicht sicher entschieden, ob sie sich durch eine Art von 
Gerinnung von eiweißartigen Substanzen als solide Massen in den Harnkanälchen 
bilden, oder ob sie aus jenen koelloidalen Tröpfchen entstehen, welche von den 
Epithelien der Harnkanälchen ausgestoßen werden. Jedenfalls macht es ihre Färb- 
barkeit wahrscheinlich, daß sie nicht aus Fibrin bestehen. Manchmal zeigen sie 
einen eigentümlichen wachsartigen Glanz. Die gekörnten Zylinder sind aus einer 
grob- oder feinkörnigen Masse gebildet, und oft beweisen aufgelagerte Reste de- 
generierter Epithelzellen, daß sie in der Hauptsache aus den Resten der zugrunde 
gegangenen Epithelzellen zusammengesintert sind. Hyaline Zylinder finden sich bei 
allen Schädigungen der Niere, auch solchen geringfügiger Art, so bei der Stauungs- 
niere der Herzkranken sowie bei den febrilen Albominurien. und selbst nach an- 
strengenden Märschen werden häufig einige Harnzylinder bei unden Menschen 
beobachtet. Ferner finden sich durch Gallenfarbstoffe gelb gefärbte Zylinder regel- 
mäßig bei Icterus; im Coma diabeticum kommen gewaltige Mengen kurzer fein- 
körniger Zylinder (Comazylinder) als charakteristisches Zeichen vor. Das Auftreten 
von ein paar Zylindern, namentlich hyaliner Art, ist noch kein Zeichen für das 
Bestehen einer ee: oder gar einer ernsteren Nierenerkrankung. Dagegen 
war man früher der Anschauung, daß die en Zylinder für eine solche be- 
weisend seien. Eine so strenge Unterscheidung in der diagnostischen Bewertun 
zwischen hyalinen und gekörnten Zylindern ist jedoch nicht berechtigt, Denn auc 
bei leichten Nierenreizungen können sich hin und wieder vereinzelte gekörnte 
Zylinder finden, aber immerhin wird ein reichliches Vorkommen von Zylindern 
überhaupt und von gekörnten Zylindern im besonderen für das Bestehen eines 
krankhaften Prozesses in den Harnkanälchen als beweisend angesehen werden 
können. Von Wichtigkeit ist es, wenn diese Zylinder reichlich fettartig glänzende 
Körnchen enthalten, denn diese weisen auf fettige Entartung der Epithelzellen hin. 
Gerade bei solchen Zuständen findet man auf den Zylindern Reste von abgestoßenen 
und degenerierten Nierenepithelien aufliegen (Epithelialzylinder).. Bei hämorrhagi- 
schen Nierenerkrankungen pflegen Zylinder vorzukommen, welche aus zusammen- 
gebackenen roten Blutkörperchen bestehen, und wenn Blut im Harn auftritt, so 
wird der Nachweis solcher Blutkörperchenzylinder ala Beweis dafür angesehen werden 
können, daß die Blutung aus dem Nierengewebe stammt und nicht etwa aus dem 
Nierenbecken oder der Blase. Bei entzündlichen wie auch bei eitrigen Entzündungen 
der Niere können weiße Blutkörperchen in großer Zahl in den Zylindern sich finden. 
Bei bakteriellen Infektionen der Harnkanälchen kommen Zylinder vor,‘die fast ganz 
aus Bakterien zusammengesetzt sind. 


Epithelien der Harnorgane. Das Epithel der Blase, der Ureteren und des 
Nierenbeckens ist mehrschichtig und in allen diesen drei Abschnitten der Harnwege 
von gleicher Beschaffenheit. Man kann also aus dem mikroskopischen Verhalten der 
im Harn erscheinenden Epithelien keinen Schluß ziehen, ob sie etwa aus dem Nieren- 
becken oder der Blase stammen. Die großen plattenförmigen Epithelien der obersten 
Schicht kommen auch in normalem Harn regelmäßig vor, sie haben also keine 
diagnostische Bedeutung, dagegen finden sich die runden oder birnförmigen, mit 
feinkörnigem Protoplasma und bläschenförmigen Kernen versehenen Zellen der tieferen 
Epithelschichten nur bei Reizungs- und Entzündungszuständen der Blase und des 
Nierenbeckens vor und sind deshalb für solche beweisend. 


Dia Schleimhaut der Harnwege enthält keine Drüsen und kann keinen Schleim 
roduzieren. Wenn der Harn bisweilen eine auffallend dickflüssige, schleimähnliche 
chaffenheit darbietet, die sich besonders bei Anstellung der TROMMERschen Probe, 
also beim Alkalischmachen bemerkbar macht, so rührt dies von kolloidalen, nicht 
näher bekannten Stoffen her, welche offenbar von den Nierenepithelien stammen. Die 
stärkere oder geringere kolloidale Beschaffenheit des Harns dürfte eine wichtige Rolle 
spielen für das kristallinische Ausfallen der schwerer löslichen Harnbestandteile, 
z. B. der freien Harnsäure, des oxalsauren Kalkes und anderer Kalksalze, und damit 
auch für die Bildung der Harnsteine. Die Bilasenschleimhaut ist unfähig, eine 
resorbierende Tätigkeit zu entfalten ; solange die Schleimhaut intakt ist, werden aus der 
Harnblase und dem Nierenbecken weder Wasser noch gelöste Bestandteile noch auch 
Gifte oder Arzneimittel, welche in die Blase hereingebracht wurden, aufgesaugt. 


a n Erkrankungen der Niere, welche man früher als parenchymatöse 
Nephritiden bezeichnet hatte und jetzt tubuläre Nephropathien nennt, sind durch 
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eine oft sehr hochgradige Degeneration der Epithelien der gewundenen Harnkanäl- 
chen ausgezeichnet, und es findet dabei eine lebhafte Abstoßung der entarteten Zellen 
in das Kanälchenlumen statt. Das Auftreten von Nierenepithelien, besonders 
solcher mit fettglänzenden (Apoidea doppelbrechenden Kügelchen, weist also auf 
das Vorhandensein einer derartigen Nierenkrankheit hin. Doch sind diese Nieren- 
epithelien meist so verändert, daß sie nur in Bruchstücken im Harnsediment zu 
finden und oft nur schwer zu erkennen sind. Sicherer ist dies möglich, wenn 
sie auf und in den Zylindern liegen. 


Weiße Blutkörperchen finden sich in geringerer Zahl auch in jedem. nor- 
malen Harn, in größerer Menge bei allen entzündlichen Prozessen der Harn- 
organe, vor allem bei denen der Blase (Cystitis) und des Nierenbeckens (Pyelitis). 
Bei diesen beiden en weist das Vorhandensein reichlicher runder und 
perca wanter Epithelzellen auf die Lokalisation des Entzündungsprozesses in den 

arnwegen hin. Ist die Beimengung von weißen Blutkörperchen im Harn sehr 
bedeutend, so bildet sich im Harn ein dickes Eitersediment, und man spricht von 
une Solange der Harn sauer ist, bleibt das Eitersediment locker und krümelig, 
sobald die Reaktion aber alkalisch wird, z. B. durch die ammoniakalische Gärung 
des Harnstoffes, so erhält der Eiter durch Aufquellung der Nukleinsubstanzen eine 
schleimige Beschaffenheit und windet sich bei Schütteln des Glases in „rotzigen“, 
zähen Strähnen auf. Auch bei den entzündlichen Prozessen der Niere kommen 
weiße Blutkörperchen im Harn in größeren Mengen vor, und das gleichzeitige Vor- 
kommen von Zylindern, auf welchen die weißen Blutkörperchen oft aufliegen, zeigt 
dann ihren Ursprung aus der Niere an. Ein solches reichlicheres Vorkommen von 
weißen Blutkörperchen wird unter anderem im Frühstadium der Scharlachniere und 
anderer auf infektiöser Basis beruhender Nephritiden beobachtet, besonders aber auch 
bei allen jenen vom Nierenbecken auf die Harnkanälchen übergreifenden (aszen- 
dierenden) Entzündungsprozessen, den Pyelonephritiden. Um zu entscheiden, ob der 
Eiter von einer Entzündung der Blase und des Nierenbeckens herrührt, oder ob er 
aus den hinteren Teilen der Harnröhre stammt, z. B. bei Gonorrhöe, bedient man 
sich der Zweigläserprobe. Bei Harnröhreneiterungen ist nur die in das erste Glas 
entleerte Harnportion durch den Eiter getrübt, die zweite Portion klar, bei Oystitis 
und Pyelitis ist die Eitertrübung in beiden Gläsern gleich. 
lut, und damit rote Blutkörperchen im Sediment — Hämaturie — kommt 
bei vielen hämorrhagischen Prozessen der Harnorgane vor, und auch hier kann das 
leıchzeitige Vorkommen von Blasen- und Nierenbeckenepithelien einerseits oder von 
Zylindern und namentlich von Blutkörperchenzylindern andererseits auf den Ort 
der Blutung hinweisen. 


Die Blutbeimischung zum Harn wird bei höheren Graden schon mit bloßem 
Auge erkannt an der schmutzigroten und ins Grünliche schillernden „Fleisch- 
wasserfarbe‘ des Urins oder an der bräunlichen Farbe des Sedimentes. Kleinere 
Blutbeimischungen können chemisch nur mit der HELLERschen und van DEENschen 
Reaktion, besser aber noch mit dem Mikroskop erkannt werden, und zwar erscheinen 
die roten Blutkörperchen je nach der Konzentration des Harns oft ee und 
gelb, oder aber in sehr dünnem Harn ausgelaugt als flache Ringelchen (Blutkörper- 
chenschatten). 

` Renale Blutbeimischungen kommen bei den hämorrhagischen Nephritiden vor 
und beruhen meist auf einer Erkrankung der Glomeruli. Nur selten kommen rote 
Blutkörperchen auch bei solchen Nierenerkrankungen vor, wo die Glomeruli intakt 
sind und bei denen man annehmen muß, daß die Blutbeimengung in den Harn- 
kanälchen erfolgt ist. Dementsprechend wird man ohne große Einschränkung die 
Rege! aufstellen können, daß bei den Nierenerkrankungen das Vorkommen der roten 
Blutkörperchen im Harn auf eine Beteiligung der Glomeruli hinweist. Abgesehen 
von den Nephritiden findet sich Hämaturie auch noch bei den Neubildungen der Niere, 
und zwar den Carcinomen, Sarkomen wie auch den Epinephromen, und zwar haupt- 
sächlich dann, wenn diese Neubildungen bis in das Nierenbecken hereinwachsen, 
ferner auch bei der Nierentuberkulogse. — Unter den Erkrankungen des Nierenbeckens 
führt vor allem die Steinkrankheit, nicht selten aber auch die akute Pyelitis zu 
Blutungen, und man kann die folgende klinische Regel aufstellen, von der allerdings 
bisweilen Ausnahmen vorkommen: Die Neubildungen der Niere pflegen von 
Zeit zu Zeit größere Blutungen zu machen, aber ohne Schmerzen, und ohne daß 
eine besondere Veranlassung für das Auftreten der Blutung nachweisbar wäre. Die 
Nierentuberkulose geht meistens mit dauernden kleinen Blutbeimischungen zum 
Harn einher, führt aber nur selten zu größeren Blutungen ; sie erzeugt meist keine 
Schmerzen. Nierensteine pflegen von Zeit zu Zeit Anfälle von stärkerer Hämat- 
urie zu erzeugen, welche mit heftigen Schmerzen (Koliken) einhergehen. Ferner 
treten Blutbeimengungen bei den Nierensteinen großenteils nach körperlichen An- 
strengungen.. auf. Die akute Pyelitis zeigt fast nur im Beginn der Erkrankung 
Hämaturie, und die roten Blutkörperchen sind mit sehr reichlichen weißen Blut- 
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körperchen im Sediment gemischt. Bei stärkeren Blutungen im Nierenbecken oder 
den Ureteren gerinnt das Blut bisweilen in den letzteren zu regenwurmähnlichen 
länglichen Gerinnseln, die mit dem Harn ausgeschieden werden können. — Blasen- 
blutungen kommen bei Blasensteinen sowie bei allen Neubildungen der Blase vor. 
Ferner auch bei akuten Cystitiden. Nur in seltenen Fällen führen Blasenhämor- 
rhoiden, d .h. variköse Ausbuchtungen der Venen am Trigonum, zu Blasenblutungen. 
Blasenblutungen können von denjenigen der Niere und des Nierenbeckens dadurch 
unterschieden werden, daß sie meist mit Schmerzen in der Blasengegend und mit 
Beschwerden bei der Harnentleerung einhergehen, auch ist dabei das Blut sehr oft 
ungleichmäßig verteilt, so daß es namentlich erst am Schluß der Miktion stärker 
auftritt. Bei größeren Blasenblutungen kann das Blus zu klumpigen Gerinnseln 
koagulieren und bei der Entleerung die innere Harnröhrenmündung verstopfen und 
den Harnstrahl plötzlich unterbrechen. 


Von Hämaturie spricht man, wenn sich der Blutfarbstoff an Blutkörperchen 
gebunden im Harn vorfindet, von Hämoglobinurie dann, wenn der Farbstoff 
im Harn gelöst ist, ohne daß rote Blutkörperchen im Sediment aufzufinden wären. 


Bei der Hämoglobinurie zeigt der Harn eine burgunderrote oder braun- 
schwarze Farbe und die letztere deshalb, weil gewöhnlich ein Teil des Hämoglobins 
in Methämoglobin umgewandelt ist. Es findet sich daneben meist ein krümeliges 
braunes Sediment, in welchem sich zahlreiche braune körnige Zylinder finden. Die 
Hämoglobinurie kommt dann zustande, wenn in der Blutbahn eine größere Menge 
von roten Blutkörperchen aufgelöst werden, also einer Hämolyse verfallen und wenn 
ihr Farbstoff in das Blutplasma übertritt. Das Blutplasma erscheint dann nach 
Absetzen der Blutkörperchen rosa gefärbt, während normalerweise das Blutplasma 
und damit das Blutserum frei von Blutfarbstoff ist und eine rein gelbliche Färbung 
zeigt. Ist aber das Hämoglobin im Blutplasma gelöst vorhanden, so wird es von 
der Niere wie ein körperfremder Eiweißstoff ausgeschieden und geht somit in den 
Harn über. Die Voraussetzung einer Hämoglobinurie ist also stets eine Hämoglo- 
binämie. Eine solche kommt im kreisenden Blut durch mancherlei Giftwirkungen 
zustande, z. B. nach Vergiftung mit chlorsaurem Kali, Anilin und anderen Stoffen ; 
besonders auch als Schwarzwasserfieber nach Chinindarreichung bei Malaria. Dieses 
Schwarzwasserfieber äußert sich, wie sein Name sagt, durch das Auftreten 

eines durch massenhafte Hämoglobinbeimengung schwarzbraun gefärbten Harns, 
_ gleichzeitig durch Schüttelfrost, mehrtägiges Hohes Fieber, schwere allgemeine Krank- 
ıeitserscheinungen und Benommenheit. r Zustand ist lebensgefährlich, klingt aber 
meist nach einigen Tagen wieder ab. Chinin löst nur bei solchen Menschen Hämolyse 
und Hämoglobinurie aus, welche an der tropischen Form der Malaria leiden, 
und auch bei dieser nicht regelmäßig, sondern nur in einzelnen Fällen. Ist aber bei 
einem Patienten mit tropischer Malaria einmal ein Anfall von Schwarzwasserfieber 
aufgetreten, so kann man mit größter Sicherheit darauf rechnen, daß auch jede 
ni Anwendung von Chinin wieder zu einem gefährlichen Anfall von Hämo- 
globinurie führen wird. Bei der Malaria tertiana und quartana, welche in Mittel- 
europa die herrschenden Formen darstellen, wird fast niemals Schwarzwasserfieber 
nach Chiningebrauch beobachtet. 


Als paroxysmale Hämoglobinurie bezeichnet man ein Leiden, bei welchem 
von Zeit zu Zeit unter Schüttelfrost und hohem Fieber Anfälle von Hämoglobin- 
ausscheidung durch den Harn auftreten. Nach 1—2 Tagen klingt die Blutfarb- 
stoffausscheidung und das Krankheitsgefühl wieder ab, und der Patient befindet sich 
in der Zwischenzeit vollkommen wohl. Die Anfälle stellen sich hauptsächlich nach 
Kälteeinwirkung ein, z. B. nach Durchnässung in kaltem Wasser oder nach 
einem kalten Bad, und sie treten deshalb im Winter häufiger auf als im Sommer. 
EHRLICH konnte zeigen, daß bei solchen Patienten schon ein längeres Eintauchen 
des Fingers in kaltes Wasser genügt, um in diesem das Plasma hämoglobinhaltig, 
also das Blut lackfarben zu machen. DoNwATH und LANDSTEINER haben nachge- 
wiesen, daß dieser Hämolyse ein komplexer Vorgang zugrunde liegt, bei welchem ein 
Ambozeptor und ein Komplement eine Rolle spielen. Die an der paroxysmalen Hämo- 
globinurie leidenden Kranken zeigen in ihrem Blutplasma auch während der anfalls- 
freien Zeit einen hämolytischen Ambozeptor, d. h. eine Substanz, welche ein spezi- 
fisches Bindungsvermögen zu den roten Blutkörperchen besitzt. Dieser hämolytische 
Ambozeptor wird aber nur in der Kälte an die roten Blutkörperchen gebunden und 
diese verfallen dann der lösenden Wirkung des Komplements. Dieser Vorgang läßt 
sich bei Patienten mit paroxysmaler Hämoglobinurie auch außerhalb des Körpers 
im Reagensglas nachweisen. Diese paroxysmale Hämoglobinurie wird hauptsächlich 
bei solchen Individuen beobachtet, welche an Syphilis gelitten haben oder leiden. Die 
Therapie hat dafür zu sorgen, daß derartige Patienten sich vor jeder Kälteeinwirkung 
sorgfältig hüten. MEYER-BETZ hat auf die Ähnlichkeit der paroxysmalen Hämo- 
globinurie mit der Hämoglobinurie der Pferde hingewiesen, welche gleichfalls nach 
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Kälteeinwirkung und Anstrengung, also vor allem zur Winterszeit, auftritt und mit 
einem Erkrankungsprozeß an den Muskeln und einem Freiwerden des Hämoglobins 
aus dem roten Fleisch einhergeht. 

Bakterien im Harn. Der normale Harn ist steril und er bleibt auch nach 
der Entleerung unzersetzt und so gut wie bakterienfrei, wenn er eine hohe Kon- 
zentration und eine ausgesprochene saure Reaktion darbietet. Ein dünner und alka- 
lischer Harn verfällt dagegen nach der Entleerung im Glase unter dem Einfluß der 
aus der Luft hineingelangten Bakterien sehr leicht einer stinkenden Zersetzung. 
Wenn man prüfen will, ob der Harn in den Harnwegen steril oder bakterienhalti 
ist, so muß man den Harn mit sterilem Katheter aus der Blase entnehmen und au 
passende Nährböden überimpfen oder zu Platten ausgießen. Auch kann man den 

isch gelassenen Harn zentrifugieren und das Sediment auf dem Objektträger an- 
trocknen und mit den üblichen Färbungsmethoden, z. B. auf Tuberkelbazillen, färben. 
Ist der Harn sehr reich an Bakterien, wie dies namentlich bei infektiösen Prozessen 
des Nierenbeckens und der Blase der Fall ist, so genügt es oft, den frischgelassenen 
Harn sofort nach dem Zentrifugieren auf den Objektträger zu bringen und zu 
mikroskopieren, und man kann dann zahllose Bakterien in jedem Gesichtsfeld finden. 


Die Harnentleerung und ihre Störungen. 


Der von den Nieren gebildete Harn wird durch die Papillen in die Kelche des 
Nierenbeckens ergossen und durch die Ureteren zur Blase geleitet, und zwar geschieht 
dies durch peristaltische Bewegungen der mit glatten Muskelfasern versehenen Harn- 
leiter. Hat man durch subkutane Injektionen von Indigkarmin oder Methylenblau 
dem Harn eine blaue Farbe verliehen, so kann man bei Einführung des Cystoskops 
in die Blase beobachten, wie der Harn stoßweiße in gefärbten Wolken aus den Ureteren 
austritt. Über die diagnostische Verwertung dieser Erscheinungen an den Ureteren 
und über den Katheterismus der Ureteren siehe oben S. 5. Die Ureteren durch- 
bohren mit ihrem unteren Ende die dicke Muskelwand der Blase schlitzartig und in 
schräger Richtung und dadurch wird verhütet, daß bei voller Blase ein Rückfließen 
des Harns in die Ureteren stattfindet. Die Ureterenmündungen befinden sich an der 
Basis der Blase nahe der inneren Harnröhrenmündung, und das Dreieck zwischen 
ihnen und dem Orificium urethrae internum wird als Trigonum Läeutaudii be- 
zeichnet. Es ist sehr gefäßreich und stellt eine besonders reizbare Stelle der Blasen- 
schleimhaut dar. Die Harnblase ist von einer dicken Schicht längs- und zirkulär 
verlaufender Muskeln kugelförmig umgeben. Die inneren Bündel bestehen aus weiten 

uer- und längsverlaufenden Maschen; wenn bei Erschwerung der Harnentleerung 
urch Verengerung der Harnröhre oder infolge nervöser Erkrankungen (z. B. bei 
Prostatahypertrophie oder Tabes) die Blasenwand hypertrophiert, so treten diese 
Bündel als dicke Balken hervor, und man spricht von einer Balkenblase. Die 
Muskulatur der. Blase besteht aus glatten Muskelfasern und wird von marklosen 
sympathischen Nervenfasern versorgt, sie untersteht also ebenso, wie alle von sym- 
pathischen Nerven versorgten glatten Muskeln, nicht der direkten Herrschaft des 
willkürlichen Nervensystems. Die Entleerung der Blase geschieht automatisch unter 
dem Druck dieser glatten Muskulatur, die aber auch in der Ruhe schon einen gewissen 
Tonus aufweist. Die Wirkung der Bauchpresse kaun diejenige der glatten Muskulatur 
beı der Harnentleerung unterstützen. Quergestreifte Muskeln mit markhaltigen 
Nerven, welche direkt dem Willen untertan sind, umfassen nur den hinteren häutigen 
Teil der Harnröhre und können die letzten Tropfen aus der Harnröhre heraus- 
Fra Auch leitet ihre, willkürliche, Zusammenziehung den Schluß der Harn- 
ase ein. 

Die zur Blase ziehenden Nerven verlassen das Rückenmark teils aus dem 
oberen Lendenmark und verlaufen als Nervi hypogastrici durch den Grenzstrang 
des Sympathicus zum Plexus vesicalis. Teils treten sie erst aus den untersten 
Sakralsegmenten des Rückenmarks aus und verlaufen zusammen mit den den Ge- 
schlechtefunktionen dienenden Nerven als Nervi pelvici oder erigentes zur Blase 
und ihren Nachbarorganen. In dem unentwirrbaren Nervennetz am Beckenboden 
treten diese vom Rückenmark kommenden Nervi afferentes mit zahlreichen dort vor- 
handenen Ganglienzellen in Verbindung, und von diesen aus gehen graue, also mark- 
lose sympathische Nerven zu den Organen und ihrer glatten Muskulatur. Die 
Nervenversorgung der Blase geschieht also auf doppeltem Wege ähnlich wie beim 
Herzen, den Eingeweiden und allen vom Sympathicus und dem autonomen Nerven- 
system en Organen, und zwar erzeugt eine Reizung der (sakralen) Nervi 

lvici eine Eröffnung des Sphinkters und eine kräftige Kontraktion des Blasen- 
oblmuskels (Detrusor), also eine Blasenentleerung ; dagegen ruft eine Reizung des 
aus dem Lendenmuskel stammenden Plexus hypogastricus eine Erschlaffung des 
Detrusortonus und eine Zunahme des Sphinktertonus hervor, also Harnverhaltung. 
Ferner steht die Tatsache fest, daß die Zerstörung der untersten Rückenmarks- 
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abschnitte, also der Sakralsegmente und des Conus terminalis, eine völlige Auf- - 
bebung der willkürlichen Beherrschung der Blase zur Folge hat. Die vom Lenden- 
mark zur Blase ziehenden Nerven allein können also die normale Funktion nicht 
aufrecht erhalten. Außerdem ergibt sowohl die klinische Erfahrung als auch das 
Tierexperiment, daß jede Durchtrennung des Rückenmarksquerschnittes, sei es nun im 
Hals- und Brustmark oder im Lenden- und Sakralmark, dieselben Folgen nach sich 
zieht, nämlich ein völliges Aufhören des bewußten Willenseinflusses auf die Blasen- 
funktion und einen Verlust der Blasenempfindung. Es ist wahrscheinlich, daß die 
zur Blase ziehenden Nerven in den hinteren, dorsalen Abschnitten des Rückenmarkes 
verlaufen, da deren Erkrankung z. B. bei der Tabes gewöhnlich zur Blasenstörung 
führt, während die Affektionen der Vorderhörner, Seitenstränge und vorderen Wurzeln 
ohne Einfluß auf die Blasenfunktion bleiben. 


Beim Säugling bis etwa zur Mitte des 2. Lebensjahres vollzieht sich die Blasen- 
entleerung völlig automatisch oder reflektorisch: sobald eine genügende Füllung der 
Blase eingetreten ist oder auch ein äußerer Reiz einwirkt, wird der Harn in kräf- 
tigem Strahl entleert, also unter Kontraktion des Blasenmuskels. Im Lauf des 
2. Lebensjahres gewinnt das Bewußtsein unter dem Einfluß der Erziehung allmäh- 
lich beherrschenden Einfluß auf die Blase, deren Entleerung nun nicht mehr auto- 
matisch geschieht, sondern nur mehr willkürlich eingeleitet wird. Auch kann die 
im Gange befindliche Blasenentleerung jederzeit unterbrochen und der Schluß der 
Blase durch den Willen herbeigeführt werden. Ein in der Gegend der inneren Harn- 
röhrenmündung empfundener Harndrang gibt auf dem Weg der sensiblen Nerven 
darüber Auskunft, daß ein Bedürfnis für die uk der Blase vorhanden ist. 
Über die näheren Vorgänge, durch welche der Schluß und die Entleerung der Blase 
zustande kommt, sind wir noch sehr wenig unterrichtet. Man hatte früher ange- 
nommen, daß dem Bilasenhohlmuskel, dem sogenannten Detrusor vesicae, ein be- 
sonderer, um das Orificium internum uam angeordneter, gleichfalls glatter 
Muskel, der Sphincter vesicae, gegenüberstehe, der von eigenen Nerven versorgt 
wäre, und daß sowohl der Detrusor als auch der Sphincter vesicae isoliert gelähmt 
sein können. Diese Anschauung hat sich jedoch als unrichtig herausgestellt. Eine 
wirkliche, durch Nervenläsion, also z. B. durch eine Rückenmarkskrankheit be- 
dingte Lähmung des Verschlußapparates der Blase kommt nicht vor. Ein unge- 
nügender Blasenverschluß mit dauerndem Harnträufeln und mit Auslaufen des Harns 
beim Husten, Lachen und bei Anstrengungen findet sich unter anderem bei Frauen, 
bei welchen durch schwere Geburten mit lange stehendem Kopf die Gegend der Harn- 
röhrenmündung einer Läsion ausgesetzt war, oder bei census der vorderen 
Vaginalwand. Auch findet sich Harnträufeln in seltenen Fällen beim Mann auf 
Grund der „reizbaren Blasenschwäche“. 


Bei den organischen Nervenerkrankungen, z. B. der Tabes, der multiplen 
Sklerose, der Myelitis und überhaupt den Querschnittserkrankungen des Rücken- 
marks und des Conus terminalis, verlaufen die Blasenstörungen stets. ungefähr unter 
dem nämlichen Bilde: Die willkürliche Beeinflussung der Blase, durch welche die 
Erschlaffung des Schließungsapparates sowie die Kontraktion des Detrusors ein- 

leitet wird, tritt nicht mehr oder nur schwierig und nach langem Pressen ein. 

ann durch den Willen eine Eröffnung der Blase überhaupt nicht mehr erzielt 
werden, so füllt sich die Blase abnorm mit Harn an und sie kann bis zur Höhe 
des Nabels und darüber als praller kugeliger Tumor heraufreichen. Erst bei einer 
derartig extremen Füllung der Blase macht sich dann der Reflex geltend, der zur 
Ausstoßung einer geringen Menge von Harn führt, „die übermäßig gefüllte Blase 
läuft über“ (Ischuria paradoxa). Dieser Entleerungsvorgang ist aber höchst unvoll- 
kommen und die Blase bleibt trotz periodischer kleiner Entleerungen abnorm gefüllt 
und in der Hauptsache fest verschlossen. Bleiben die spinalen Bahnen dauernd unter- 
brochen, wie dies bei schweren Rückenmarkskrankheiten die Regel ist, so tritt in den 
un insofern eine gewisse Änderung ein, als die unwillkürlichen Ent- 
leerungen allmählich wieder eine größere Harnmenge ausstoßen und schon bei ge- 
ringerer Füllung der Blase ausgelöst werden. Es tritt dann ungefähr alle viertel 
oder halbe Stunde im Strahl eine Emtleerung von etwa 50—100 ccm auf, und 
danach schließt der Sphinkterenapparat wieder dicht. Wenn also die Blase durch 
Zerstörung des Rückenmarks dem Einfluß des Bewußtseins ganz entzogen ist, so 
"tritt nach einer Periode fast totalen Blasenverschlusses allmählich wieder eine völlige 
Automatie der Blasenentleerung ein, ähnlich wie beim Säugling, wobei jedoch die 
a ur unvollständiger ist und erst bei einem höheren Grad der Blasenfüllung 
erfolgt. ie Patienten haben von dieser periodischen unwillkürlichen Entleerung 
ihrer Blase meist gar keine Kenntnis, da infolge der Rückenmarkskrankheit auch die 
sensiblen Bahnen, die von der Blase und auch von dem ganzen untersten Körper- 
abschnitt zum Großhirn ziehen, unterbrochen sind. Bei den im Gefolge von Rücken- 
markskrankheiten auftretenden Blasenstörungen erweist sich der Innendruck der 
Blase, also der Tonus der Blasenmuskulatur, als abnorm gering, und oft auch der- 
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jenige des Sphinkters, so daß es leicht gelingt, die gefüllte Blase durch einen Druck 
mit der Hand zu entleeren (ausdrückbare Blase). i leichteren spinalen Störungen 
der Blasenfunktionen ist die Beeinflußbarkeit der Blase durch das Bewußtsein nicht 
völlig aufgehoben, sondern nur in ie Grade gestört, und zwar entweder in 
dem ‘Sinne, daß die Patienten die Blasenentleerung nur schwierig und durch längeres 
Pressen oder durch Zuhilfenahme aller möglichen Kunstgriffe herbeiführen können, 
oder aber die Blasenentleerung setzt abnorm rasch ein und der Patient kann dem 
Blasendrang nur unvollkommen Einhalt gebieten, so daß der Harn sich gegen seinen 
Willen in die Kleider entleert, falls er nicht sofort ein Glas zur Hand hat. 

Diese Beobachtungen weisen darauf hin, daß wir zwischen den Störungen dee 
Verschließungs- und Austreibungsapparates der Blase keinen scharfen Unterschied 
machen können, daß vielmehr beide zusammen gehören. Die Eröffnung des 
Schließungsapparates vollzieht sich im engen Zusammenhang mit der Kontraktion 
des, Blasenhohlmuskels, ganz ebenso als wie am Magen die Öffnung des Pylorus- 
ringes sich mit der peristaltischen Kontraktion des Antrumabschnittes kombiniert. 
Damit stimmt auch das Ergebnis der neueren anatomischen Untersuchungen überein, 
welche nachgewiesen haben, daß der früher supponierte ringförmige Schließmuskel 
um das Orificium urethrae internum nicht existiert, sondern daß die Längsmuskeln, 
welche von der hinteren Blasenwand und von der Ureterenmündung zur inneren Harn- 
arend adne ziehen, umbiegen und diese im Bogen vorn umfassen. Dieser ganze 
automatische Apparat, der gleichzeitig der Eröffnung der Urethralmündung und der 
Kontraktion der übrigen Blasenmuskeln dient, steht beim gesunden Erwachsenen 
unter der Aufsicht des Bewußtseins, das selbst in tiefem Schlaf erweckt wird, wenn 
die Blasenfüllung eine zu große Spannung erreicht hat. Fällt der Einfluß des Be- 
wußtseins fort, so stellt sich der ursprüngliche automatische Vorgang wieder ein, 
jedoch unvollkommener als beim neugeborenen Kind. Bei’ tiefer Bewußtlosigkeit, 
z. B. infolge von Schlaganfällen, epileptischen Zuständen oder bei schwerer Be- 
nommenheit im Laufe von Infektionskrankheiten, kommt der von der gefüllten Blase 
ausgehende Reiz nicht mehr genügend zur Geltung; die Entleerung geschieht nicht 
und die Blase füllt sich bis zum Nabel an. .Es ist deshalb notwendig, bei allen be- 
wußtlosen und benommenen Kranken sorgfältig die Blase zu überwachen und gich 
durch einen Griff in die Gegend unterhalb des Nabels zų überzeugen, ob nicht die 
kugelförmige Anschwellung der überfüllten Blase vorliegt. In solchen Fällen muß die 
Entleerung durch den Katheter rechtzeitig vorgenommen werden. — Da die will- 
kürliche Finleitung wie auch die Unterbrechung der Blasenentleerung unter der 
Herrschaft des Bewußtseins geschieht, so muß ein diesen Zwecken dienendes Zentrum 
im Großhirn angenommen werden. Auf Grund neuerer Erfahrungen darf man 
schließen, daß es doppelseitig im Parazentrallappen, also nahe der Falx cerebri, ge- 
legen ist. Schußverletzungen, welche doppelseitig diese Gegend der Hirnrinde be- 
troffen haben, hatten eine Unmöglichkeit der willkürlichen Harnentleerung zur Folge, 
die aber meist nach einiger Zeit wieder zurückging. Andere, subkortikale Gebiete, 
von denen die Innervation der Niere und damit die Harnmenge beeinflußt wird, 
liegen wahrscheinlich im untersten Teil des Thalamus opticus, im zentralen Höhlen- 
grau an der Hirnbasis. 


Störungen in der Funktion der Blasenentleerung kommen übrigens 
nicht nur bei Erkrankungen des Rückenmarks sowie des Bewußtseins 
vor, sondern sie können auch als funktionelle Blasenschwäche auf- 
treten. Die häufigste Form ist die Enuresis der Kinder, das sog. 
Einnässen oder Bettpissen. Kinder, welche untertags schon gelernt 
haben, ihre Blase zu beherrschen, zeigen bisweilen noch bis ins schul- 
pflichtige Alter hinein während der Nacht, also im tiefen Schlaf, das- 
selbe Verhalten als wie der Säugling, d. h. ihre Blase entleert sich un- 
willkürlich, und das Bett wird fast jede Nacht ein- oder mehrmals 
durchnäßt. Viele dieser Kinder zeigen einen abnorm tiefen Schlaf und 
sind kaum zu erwecken, viele bieten noch andere nervöse Störungen 
dar, Traumwandeln, abnorme Schreckhaftigkeit und andere Zeichen 
einer nervösen Konstitution, die sich im späteren Leben weiter geltend 
machen kann. Bei anderen aber können lokale Reize eine Rolle spielen, 
so z. B. eine Phimose oder Wurmreiz durch Oxyuren oder Masturbation. 
Es ist oft schwer, diese störende Enuresis nocturna zu beheben, und es 
soll Grundsatz sein, dies durch Erziehung, nicht durch Strafe, zu er- 
reichen. Eine allgemeine Kräftigung durch reichlichen Aufenthalt in 
guter Luft und passende Ernährung sowie kühle Abwaschungen können 
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einen günstigen Einfluß ausüben. Außerdem vermeide man es, den 
Kindern des Abends größere Flüssigkeitsmengen zu verabreichen, und 
gebe ihnen vielmehr eine trockene oder breiartige Abendmahlzeit. Man 
lasse die Kinder in kühlem Zimmer und nicht zu warm zugedeckt 
schlafen. Ferner muß man sie ein- oder zweimal des Nachts aus dem 
Schlafe aufnehmen und zur Harnentleerung veranlassen. 

= Wenn sich auch im späteren Leben noch Bettnässen findet, so 
handelt es sich meistens um ernstere körperliche und geistige Degene- 
rationszustände, meist um willensschwache junge Leute, die oft in ihrer 
körperlichen Entwicklung zurückgeblieben sind (Infantilismus) und 
welche auch sonst allerlei Degenerationszeichen darbieten, z. B. auch 
auf sexuellem Gebiete (Masturbation). In höheren Graden kann sich 
diese konstitutionelle Blasenschwäche auch untertags geltend 
machen, und zwar vor allem dann, wenn Kälte und Nässe auf die 
Patienten einwirkt. Der letzte Krieg hat die schon früher von den 
Militärärzten gemachte Erfahrung bestätigt, daß derartige Störungen 
bei den Truppen im Felde keineswegs selten sind. Die Mehrzahl der 
Befallenen gibt an, daß sie schon als Kinder an Bettnässen gelitten 
haben oder daß auch bei Vater und Brüdern ähnliche Störungen vor- 
handen gewesen seien. 

Nahe verwandt mit dieser konstitutionellen Blasenschwäche ist auch die reiz- 
bare Blase, bei welcher die Erregbarkeit abnorm gesteigert ist und der Harndrang 
schon bei ganz geringer Blasenfüllung mit 50 oder 100 ccm auftritt. Die Individuen 
leiden an abnorm häufigem und stürmischem Harndrang (Pollakisurie) und gleich- 
zeitig an einer Unfähigkeit, diesen zurückzuhalten ; dabei wird ein abnorm hoher 
Innendruck der Blase, also krankhaft gesteigerter Tonus der Blasenmuskulatur ge- 
funden. Sind sie nicht sofort in der Lage, dem Drange Folge zu geben, so entleert 
sich der Harn gegen ihren Willen in die Kleider, und diese nehmen dann einen ab- 
scheulichen Gestank an, ebenso wie auch das Bett bei der nächtlichen Enuresis. 
Bei hohen Graden dieser Störung ist der Blasendrang so groß und der Blasen- 
verschluß so unvollkommen, daß der Harn beim Stehen und Gehen dauernd abtropft 
und daß die Haut und Vorhaut des Gliedes immer naß und schließlich auch wund 
prunon wird. Hin und wieder kommen auch Spasmen vor, bei welchen die Blase 

is zum Nabel gefüllt und eine Entleerung durch den Katheter notwendig wird, 
ein ähnliches Verhalten wird bisweilen auch bei der Hysterie gefunden. 

Die ,„reizbare Blase“ kommt in jedem Lebensalter und besonders auch bei 
älteren Leuten vor. Auffallend ist, daß bei der Mehrzahl der Individuen der Harn- 
drang während des Schlafes sistiert. Bei der Behandlung dieses lästigen Leidens 
muß man sich daran erinnern, daß ein Blasendrang sich einstellen kann, wenn die 
Aufmerksamkeit allzusehr auf die Blase gerichtet ist, und daß durch häufige Urin- 
entleerungen die Reflexerregbarkeit der Blase gesteigert wird. Es gilt also, die Auf- 
merksamkeit von der Blase abzulenken und außerdem die Entleerungsnotwendigkeit 
dadurch zu vermindern, daß man den Kranken eine salzarme Kost und wenig Ge- 
tränke verabreicht. Unter den letzteren ist das Bier besonders nachteilig, weil es 
nicht bloß eine Vermehrung der Harnmenge, sondern auch eine stärkere Reizbar- 
keit der Harnwege bedingt. Man empfehle dem Kranken, dem Harndrang nicht 
jedesmal Folge zu geben, sondern die Blase durch Ablenkung der Aufmerksamkeit 
wieder an einen stärkeren Füllungsgrad zu gewöhnen. Die Einwirkung der Kälte 
und Nässe ist nach Möglichkeit zu vermeiden, da diese den Harndrang mächtig 
steigern, dagegen pflegen warme Sitzbäder und Wärmeapplikation jeder Art, selbst 
Blasenspülungen mit warmer physiologischer 'Kochsalzlösung von 38—40° Linderung 
zu gewähren. 

Bei der rein nervösen oder konstitutionellen Steigerung der Reiz- 
barkeit der Blase ist der Harn völlig normal und klar. Bisweilen zeigt 
er aber ein reichliches Sediment aus phosphorsaurem oder oxalsaurem 
Kalk, und die in einem späteren Kapitel zu besprechende Oalcariurie 
ist oft mit einer gesteigerten Reizbarkeit der Blase verbunden. Weist 
dagegen die Untersuchung des Harnes ein Sediment aus Eiterkörperchen, 
jungen Blasenepithelien oder auch roten Blutkörperchen auf, so handelt 
es sich nicht um eine der eben beschriebenen Formen, sondern um jene 
abnorme Reizbarkeit der Blasenschleimhaut, welche durch eine Ent- 
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zündung namentlich in der Gegend des Trigonum erzeugt wird. Schließ- 
lich denke man bei zeitweilig auftretendem, unerklärlichem Bettnässen 
stets auch daran, daß epileptische Anfälle zugrunde liegen können, 
welche bisweilen gerade des Nachts auftreten, ohne daß der Patient 
davon Kenntnis hat, und während deren sehr oft ein unwillkürlicher. 
Harnabgang stattfindet. 

Im Gegensatz zu der oben beschriebenen Pollakisurie wird als Oligakisurie 
jener Zustand bezeichnet, bei welchem sich das Bedürfnis zur Harnentleerung ab- 
norm selten, etwa nur ein- bis dreimal in 24 Stunden geltend macht. Man beb- 
achtet diese Eigentümlichkeit nicht selten bei Tabes dorsalis und wird sie durch 
eine krankhaft verminderte Sensibilität der Blase erklären können. Solche Patienten 
müssen aufgefordert werden, die Blase auch ohne Harndrang in regelmäßigen Zeit- 
räumen zu entleeren, weil bei übermäßiger Ausdehnung der Blase leicht Harn- 
verhaltung und eine Schädigung der Schleimhaut auftritt. 

Unter den Leiden, welche zu Störungen der Blasenentleerung Ver- 
anlassung geben, sind ferner die Stenosen der Harnröhre, vor allem die 
auf gonorrhoischer und traumatischer Basis entstandenen Strikturen, 
und die Prostataerkrankungen zu nennen. 

Die Hypertrophie der Prostata ist fast ausschließlich eine Er- 
scheinung des vorgerückten Lebensalters, sie tritt am häufigsten nach 
dem 50. Lebensjahre ein. Über ihre Ursachen ist wenig bekannt, jeden- 
falls hängt sie nicht mit vorausgegangenen gonorrhoischen Erkrankungen 
zusammen und anscheinend ebensowenig mit übermäßiger oder abnorm 
geringer sexueller Betätigung. Es scheint, als ob die Prostatahyper- 
trophie häufig bei solchen Männern auftrete, welche gleichzeitig an 
Kropf leiden, und insofern besteht eine gewisse Ähnlichkeit mit den 
Uterusmyomen beim Weibe, die ja sehr häufig mit Schilddrüsenver- 
größerung kombiniert sind. — Die Hypertrophie der Prostata kann die 
ganze Drüse, also die beiden Seitenlappen, befallen, und dann ist sie 
durch Einführung des Fingers in das Rectum leicht nachzuweisen. 
Oder aber sie betrifft allein den sog. mittleren Lappen, d. h. es wölbt 
sich in der Gegend der inneren Harnröhrenmündung an der Stelle der 
Uvula ein kirschkern-, bis pflaumen- und selbst apfelgroßer Zapfen von 
der hinteren Wand aus nach vorn, und dadurch wird eine bedeutende 
Erschwerung, ja oft eine völlige Unmöglichkeit der Harnentleerung er- 
zeugt. Die Einführung des Katheters wird durch einen solchen median 
gelegenen Zapfen hochgradig erschwert, da der Katheter im Bogen 
um diesen Vorsprung hinüber gleiten muß. Diese medianen Zapfen 
bilden ein sehr viel schwierigeres Hindernis für die Harnentleerung 
als die Hypertrophie der Seitenlappen, obwohl auch die letzteren durch 
seitliche Kompression der Urethra die Harnentleerung und die Ein- 
führung des Katheters erschweren können. Bei dieser partiellen Hyper- 
trophie des sog. mittleren Prostatalappens oder Hom£nschen Iaappens 
handelt es sich jedoch nicht um eine eigentliche Hypertrophie der 
Prostata, welche normalerweise gar keinen mittleren Lappen besitzt, 
sondern vielmehr um eine Art von Neubildung benigner Natur, welche 
sich oft aus dem übrigen Gewebe der Vorsteherdrüse durch stumpfen 
Eingriff operativ ausschälen läßt. Diese Zapfen bestehen bald mehr 
aus glatter Muskulatur, bald mehr aus drüsenartigem, adenomatösem 
Gewebe. 

Infolge dieser Prostatawucherung treten Schwierigkeiten bei der 
Harnentleerung auf. Als Anfangssymptom stellt sich ein abnorm 
häufiger Harndrang ein, der sich im Gegensatz zu der nervösen Blasen- 
reizung besonders des Nachts geltend macht, ferner eine Erschwerung 
der Harnentleerung: die alten Männer müssen die Bauchpresse zu Hilfe 
nehmen, um die Harnentleerung in Gang zu bringen. Auch brauchen 
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sie dazu sehr lange Zeit, und die Blasenentleerung wird unvollständig, 
d.h. es bleibt am Ende der Miktion ein Rest von Harn in der Blase 
zurück, während normalerweise die Blase sich bis auf wenige Tropfen 
zu entleeren pflegt. Ein derartiger Restharn, der 100, ja 500 ccm 
betragen kann, ist deshalb gefährlich, weil er das Zustandekommen 
einer Infektion sehr befördert. Ist das durch die Prostatahypertrophie 
erzeugte Hindernis sehr bedeutend, so kann die Blase willkürlich über- 
haupt nicht mehr entleert werden, es kommt vorübergehend oder dauernd 
zur Harnverhaltung oder zu einer Ansammlung von mehr als zwei Litern 
Harn in der bis zum Nabel ausgedehnten Blase. Infolgedessen wird 
früher oder später die Entleerung durch den Katheter notwendig, aber 
auch diese stößt aus den oben erwähnten Gründen auf große Schwierig- 
keiten und kann am besten mit biegsamen Gummikathetern ausgeführt 
werden. 

Ist die Schwierigkeit der Blasenentleerung einmal so weit vorge- 
schritten, daß eine dauernde Überfüllung der Blase vorhanden ist, so 
setzt sich die Stauung auch auf das Nierenbecken fort, und es kommt 
ein sehr merkwürdiges Krankheitsbild zustande: Die Harnmenge wird 
durch den auf die Niere ausgeübten Druck nicht, wie man erwarten 
könnte, geringer, sondern erheblich vergrößert auf 3 bis 5, ja 10 Liter 
im Tag, und es wird ein fast wasserheller, blasser und dünner Harn 
gebildet mit einem außerordentlich niedrigen spezifischen Gewicht von 
1005, ja 1002. Der Harn enthält meist ein Spürchen Eiweiß, aber fast 
keine Formbestandteile, solange nicht eine Infektion der Harnwege 
hinzutritt. Infolge dieser abundanten Harnmenge macht sich eine 
Wasserverarmung des Blutes und der Körpersäfte geltend und damit 
Hand in Hand großer Durst; die Zunge wird trocken, und die Patienten 
trinken Tag und Nacht literweise Wasser, wie bei Diabetes insipidus, 
mit dem diese Zustände der Prostatahypertrophie sehr leicht verwechselt 
werden können. Das Allgemeinbefinden leidet, es stellt sich große 
Müdigkeit und Leistungsunfähigkeit ein, der Appetit läßt nach, und 
bezeichnend ist ein unüberwindlicher Widerwillen gegen Fleischspeisen. 
Unter fortschreitender Abmagerung entwickelt sich schließlich das Bild 
einer ausgesprochenen Kachexie. Der Schlaf ist meist hochgradig ge- 
stört, woran auch zum Teil das häufige Bedürfnis zur Harnentleerung 
schuld ist; dabei zeigen aber die Kranken untertags eine Neigung zum 
Einschlafen; schließlich können sich auch Delirien und Aufregungs- 
zustände, Stickstoff- und Kochsalzretention im Blute, hohe Blutdruck- 
steigerung und alle Erscheinungen der Urämie einstellen. 

Sobald der Arzt den Zusammenhang richtig erfaßt hat und die 
dauernd überfüllte Blase mehrmals im Tag mit dem Katheter entleert, 
so bessert sich der Zustand meist in wenigen Tagen; die Harnmenge 
sinkt bis fast auf die Norm, das spezifische Gewicht steigt wieder auf 
1012 oder 1017, der Durst verschwindet, Schlaf und Appetit stellen 
sich ein, der Blutdruck sinkt rasch zur Norm ab, und die Patienten 
werden wieder munter. Freilich reicht ein zwei- bis viermaliges Ein- 
führen des Katheters oft nicht aus, sondern man muß zeitweilig zur 
Anlegung des „Dauerkatheters‘ greifen, d. h. man legt einen weichen 
Gummikatheter ein und befestigt dessen äußeres Ende an der Glans 
penis mit einigen guthaftenden Heftpflasterstreifen. Da man aber den 
Dauerkatheter natürlich nicht ad infinitum liegen lassen kann, sondern 
nur tage- oder höchstens wochenlang, so kann eine wirkliche Heilung 
dieses Zustandes nur dadurch erzielt werden, daß man das Hindernis 
operativ entfernt. Durch Blasenschnitt oberhalb der Symphyse geht 
man von oben her unter Schonung des Peritoneums in die Blase ein 
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und schält die adenomatösen. Teile, welche sowohl den Mittelzapfen 
bilden als auch den Seitenlappen angehören können, nach Einschnitt in 
die Schleimhaut stumpf heraus. Wenn auch diese Operation bei den 
alten, meist gebrechlichen und oft gleichzeitig an Arteriosklerose leiden- 
den Männern nicht ungefährlich ist, so ist sie doch der einzige Weg 
zu einer wirklichen Wiederherstellung und sie ergibt nach der meist 
rasch sich vollziehenden Heilung der Wunde ausgezeichnete Resultate. 
Die Kranken selbst haben von der wahren Natur ihres Leidens oft. 
keine Vorstellung: Da sie Harn entleeren können, ja sogar sehr reich- 
lich, kommt es ihnen nicht zum Bewußtsein, daß dennoch eine be- 
deutende Störung der Blasenentleerung vorliegt. Der Arzt kann durch 
die abnorm dünne und auffallend helle Beschaffenheit des Harns auf 
die Diagnose geleitet werden, und ein Griff auf die Unterbauchgegend 
zeigt ihm dann die Überfüllung der Blase an, welche auch nach der 
von dem Patienten vollzogenen willkürlichen Harnentleerung fortzu- 
bestehen pflegt. Die Untersuchung der Prostata per rectum führt aber 
aus den oben angeführten Gründen oft nicht zum Ziel, wenn die ver- 
engernde Hyperplasie sich nur nach vorn gegen die Blase zu vorwölbt. 
In hochgradigen Fällen kann die Vergrößerung der Prostata nach Ent- 
leerung der Blase durch bimanuelle Palpation erkannt werden, indem 
man den Finger der einen Hand in das Rectum einführt und die andere 
Hand ähnlich wie bei der gynäkologischen Untersuchung des Uterus, 
oberhalb der Symphyse eindrückt. 

In der Mehrzahl der Fälle von Prostatahyperplasie kommt es aller- 
dings nicht zu diesem schweren Krankheitsbild, sondern die Kranken 
werden nur durch die Erschwerung der Harnentleerung bei Tag und 
besonders während der Nacht geplagt. Früher oder später wird die 
Anwendung des Katheters zur Notwendigkeit und durch die regelmäßige 
Entleerung des Restharns werden die Beschwerden sehr gelindert: „Der 
Katheter ist der Freund des Prostatikers“; er soll die normale Miktion 
ersetzen und deshalb so oft im Tage eingeführt werden, als es dem Be- 
dürfnis entspricht (2—D5mal); aber er bringt auch Gefahren. Denn 
selbst bei größter Reinlichkeit ist es kaum möglich, auf die Dauer eine 
Infektion mit Colibazillen oder schlimmeren Entzündungserregern ganz 
zu vermeiden. Ist aber eine solche zustande gekommen, so wird sie 
auch durch Ausspülungen und Desinfizientiien kaum mehr beseitigt 
werden können, denn in dem Restharn finden die Bakterien die besten 
Bedingungen zur reichlichen Vermehrung, und jeder von den Ureteren 
neu hinzukommende Harn verfällt alsbald wieder der Zersetzung, ähn- 
lich wie in einem Faß, in welchem dauernd ein Rest von Hefe zurück- 
gelassen wird, neuer Inhalt immer wieder der Gärung anheimfallen muß. 
So kommt es schließlich zur Cystitis und, falls der Harnleiterverschluß 
durchbrochen wird, zur aufsteigenden Pyelitis und schließlich zu Fieber 
und Pyelonephritis, und die alten Herren erliegen, wenn auch erst nach 
Jahren, der Infektion. 

Nicht immer sind die Neubildungen der Prostata gutartig. Car- 
nome der Vorsteherdrüse sind nicht selten; sie können sich zunächst 
bisweilen schmerzlos und ohne Störung der Harnentleerung entwickeln, 
und es kommt vor, daß bei weitverbreiteter disseminierter Carcinoma- 
tose post mortem in der Prostata ein kleines primäres Krebsknötchen 
gefunden wird, das intra vitam keinerlei Symptome erzeugt hatte und 
von dem doch alle Metastasen ausgegangen waren. In den meisten 
Fällen dagegen macht sich das Prostatacarcinom im Gegensatz zur ein- 
fachen Prostatahypertrophie durch schwere Schmerzen geltend, welche 
von der Perinealgegend aus gegen den Mastdarm und in die Beine zu 
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ausstrahlen und die Patienten Tag und Nacht quälen. Dies ist be- 
sonders dann der Fall, wenn der Prostatakrebs durch infiltratives Wachs- 
tum auf die Nachbarschaft übergreift und die Nerven im Becken in 
Mitleidenschaft zieht. Die Wucherung greift auch häufig auf die Blase 
über und erzeugt nicht nur Schwierigkeiten in der Harnentleerung, son- 
dern auch Blutungen und Jauchung des Urins. Die Erschwerung der 
Harnentleerung schreitet beim Carcinom viel rascher vorwärts als bei 
der benignen Prostatahypertrophie. Auch erweckt eine frühzeitige 
Kachexie den Verdacht auf eine bösartige Natur des Leidens. Bei der 
Untersuchung per rectum erkennt man das Prostatacarcinom daran, 
daß es einen steinharten höckerigen Knollen darstellt, und daß im 
weiteren Verlaufe die Wucherung sich diffus über den Beckenboden 
ausbreitet. Die Prostatacarcinome erzeugen meist frühzeitige Meta- 
stasen in anderen Organen, und zwar bemerkenswerterweise besonders 
häufig im Knochensystem. Sie teilen diese Eigentümlichkeit mit einem 
anderen Carcinom der Geschlechtsorgane im weiteren Sinne, nämlich 
demjenigen der Brustdrüsen. Und wenn sich bösartige Tumoren in 
der Wirbelsäule, den Röhrenknochen, im Schädel oder sonstwo im 
Knochensystem finden, ohne daß man zunächst über den Sitz der pri- 
mären Geschwulst ins klare kommt, so soll man immer bei der Frau 
die Mamma und beim Mann die Prostata untersuchen. 


Eine operative Entfernung des Prostatacarcinoms hat wegen der 
schwierigen topographischen Lage und wegen der Häufigkeit früh- 
zeitiger Metastasen meist keinen Erfolg, die Patienten pflegen ihrem 
traurigen Leiden innerhalb von etwa einem halben oder einem ganzen 
Jahre unter fürchterlichen Qualen zu erliegen. 


Krankheiten der Blase. 


Auch in der Blase kommen Neubildungen vor, und zwar vor 
allem Papillome. Diese können einzeln oder multipel auftreten und 
stellen blumenkohlartige zottige Wucherungen, etwa in der Größe einer 
Himbeere dar, mit einem feinen, vielfach verzweigten bindegewebigen 
Gerüst und einem Epithelüberzug. Die Geschwülstchen können oft 
längere Zeit hindurch ohne jede Beschwerde ertragen werden und 
bleiben ganz unentdeckt, bis eine Blutung oder das Erscheinen ein- 
zelner abgerissener Zotten im Harn auf die Diagnose hinweisen. Auch 
kann bei dem häufigen Sitz der Papillome im Trigonum eine Ver- 
legung einer Uretermündung zur Nierenbeckenstauung oder eine solche 
des Orificium internum zu zeitweiliger Unterbrechung des Harnstrahls 
führen. Schmerzen können vorhanden sein oder fehlen. Diese Papillome 
würden ein relativ harmloses Leiden darstellen, wenn sie nicht so 
häufig im Lauf der Zeit eine maligne Umwandlung erführen und durch 
atypisches infiltratives Wachstum zu einer carcinomatösen Infiltration 
der Blasenwand Veranlassung gäben. Man muß deshalb jedes Papillom 
von vornherein als verdächtig ansehen und sollte es so früh als mög- 
lich durch Operation entfernen. Kleinere gutartige Papillome können 
intravesikal, also unter der Leitung des Cystoskops mit der Schlinge 
oder sicherer durch den Hochfrequenzstrom entfernt werden. Bei 
einigermaßen verdächtigen Neubildungen dagegen sollte die Operation 
an der oberhalb der Symphyse geöffneten Blase und unter Exzision der 
benachbarten Schleimhaut durchgeführt werden. Aber auch dann sieht 
a2 nicht selten Rezidive der Papillome und maligne Entartung nach- 
olgen. 
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Charakteristisch für die Blutungen bei Blasengeschwülsten und 
überhaupt für alle diejenigen bei Blasenkrankheiten ist das Verhalten, 
daß zuerst der Harn klar und blutfrei entleert wird, daß er aber all- 
mählich im Verlauf der Harnentleerung immer mehr bluthaltig wird 
und zum Schluß fast nur .mehr aus Blut besteht. 

Die Krebse der Blase können sich entwickeln aus den ursprüng- 
lich gutartig erscheinenden Zottengeschwülsten oder sie treten von vorn- 
herein als derbe Infiltrationen der Blasenwand auf. Sie neigen sehr 
zu Blutungen und zu ulzerösem Zerfall und es kann sich eine schwere 
Jauchung der Blase entwickeln. Durch das Übergreifen der carcinoma- 
tösen Infiltration auf die Uretermündung kommt es zur Hydronephrose 
und durch ein solches auf die weitere Nachbarschaft meistens zu qual- 
vollen Schmerzen, gegen welche nur das Morphium hilft. Die Diagnose 
der Blasengeschwülste kann zuverlässig nur mittels des Cystoskops 
gestellt werden, wenn nicht etwa Stückchen der Geschwulst im Harn 
‘erscheinen. Die Blase erleidet bei bösartigen Neubildungen meist schon 
frühzeitig eine Bakterieninfektion, und der Harn ist dabei nicht selten 
geradezu von jauchiger Beschaffenheit. — Auffallend häufig werden 
bösartige Zottengeschwülste der Blase bei Arbeitern in Anilinfabriken 
beobachtet. 


Fremdkörper und Steine in der Blase. 


In der Blase sind schon die merkwürdigsten Fremdkörper gefunden 
worden: Abgebrochene Stücke von Kathetern oder anderen Instrumenten, 
welche zu therapeutischen Zwecken eingeführt worden waren, ferner 
Haarnadeln, Zahnstocher, Bleistifte und andere Dinge, welche vor allem 
bei der Masturbation verwendet worden und der Hand entglitten waren. 
Alle Fremdkörper pflegen die Blasenschleimhaut zu scheuern, Blutungen 
und Geschwürsbildungen hervorzurufen und dadurch einer Infektion 
mit Bakterien Vorschub zu leisten. Infolge der Zersetzung des Harns 
kann es dann zur Ausscheidung von phosphorsaurem und kohlensaurem 
Kalk und harnsaurem Ammoniak kommen, und diese pflegen die Fremd- 
körper oft mit einer dichten Schicht zu inkrustieren, so daß man erst 
nach Durchschneidung des Blasensteines erkennt, daß ein Fremdkörper 
dessen Kern darstellt. 

Viel häufiger als die übrigen Fremdkörper sind die Blasen- 
steine. Diese können sich primär in der Blase entwickeln, viel häufiger 
aber entstehen sie zuerst im Nierenbecken und gelangen von diesem 
durch die Ureteren in die Blase, wo sie dann durch Apposition weiterer 
Schichten zu großen Konglomeraten heranwachsen; und zwar findet 
eine solche Vergrößerung hauptsächlich dann statt, wenn der Blasen- 
stein in der oben beschriebenen Weise zu Blutungen und zu Zer- 
setzungen des Harns und damit zur Bildung einer Kruste aus phosphor- 
saurem Kalk oder harnsaurem Ammoniak Veranlassung gibt, während 
an u. vielleicht ursprünglich aus Harnsäure oder oxalsaurem Kalk 

esteht. 

Es ist bemerkenswert, daß die Blasensteine in manchen Gegenden 
entschieden häufiger vorkommen als in anderen. Über ihre Entstehung 
wird bei den Erkrankungen des Nierenbeckens das Nötige gesagt 
werden. Die Blasensteine unterscheiden sich von den Nierenbecken- 
steinen dadurch, daß sie meistens erhebliche Blasenschmerzen und oft 
auch Störung der Harnentleerung veranlassen. Legt sich ein locker in 
der Blase liegender Stein während des Aktes der Harnentleerung vor 
die innere Harnröhrenmündung, so stockt der Harnstrahl plötzlich in 
charakteristischer Weise. Die von den Blasensteinen ausgelösten 
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Blutungen unterscheiden sich von denjenigen bei Nierenbeckensteinen 
dadurch, daß das Blut gegen Ende der Miktion reichlicher wird und 
daß bisweilen Gerinnselbildung in der Blase auftritt. Es kommt vor, 
daß ein Blasenstein in eine divertikelartige Tasche der Blasenwand 
eingebettet und fixiert ist. In solchen Fällen pflegt er keinerlei Sym- 
ptome und Beschwerden zu erzeugen, und seine Entfernung ist meist 
nicht notwendig. Die diffuse Inkrustierung der gesamten Blasenschleim- 
haut mit Kalksalzen, welche sich bisweilen ähnlich wie jene der 
Nierenbeckenschleimhaut bei alkalisch zersetztem Harn ausbildet, ist 
einer Behandlung nicht zugänglich. Eine solche kommt vielmehr nur 
bei den frei in der Blase liegenden Steinen in Betracht, und zwar nur 
bei solchen, die Blutungen, Cystitis und Schmerzen verursachen. Handelt 
es sich dagegen namentlich bei einem älteren Individuum um einen 
Stein, der nur selten gewisse Belästigungen hervorruft, der vielleicht 
in einer ausgestülpten Tasche, also einem Divertikel der Blasenwand 
eingekeilt liegt und ohne alle infektiösen Prozesse der Blase einher- 
geht, so wird es oft klüger sein, nicht an fhn zu rühren. 

Kleine Steine von Erbsengröße wie auch Sand und Grieß können 
durch die Harnröhre, wenn auch unter Schmerzen, ausgestoßen werden. 
Bei Steinen, welche diese Größe überschreiten, sind zwei Wege zur- 
Entfernung möglich, entweder der Blasenschnitt, dessen Kunst die 
Chirurgen schon seit den ältesten Zeiten gepflegt haben und bei dem 
die Blase entweder oberhalb der Symphyse oder vom Perineum aus 
eröffnet wird, und ferner die Zertrümmerung des Steines in der Blase 
durch die von HEURTELOUP und anderen angegebenen Instrumente mit 
nachfolgender Ausspülung der Trümmer. Da diese Lithotripsie ohne 
Narkose vorgenommen zu werden pflegt, ist sie auch bei solchen ge- 
brechlichen und alten Individuen anwendbar, wo der Steinschnitt Ge- 
fahren bringen würde. 


Zur Feststellung von Steinen in der Blase und zur Beurteilung ihrer- Zahl; Größe 
und Lage gibt die cystoskopische Untersuchung die zuverlässigste Auskunft. Doch 
kann auch durch Einführung einer einfachen, ge nen Metallsonde (Steinsonde) die 
Diagnose gestellt werden, indem diese beim Anstoßen an den Stein ein charakteristi- 
sches Geräusch und Gefühl erkennen läßt. Dagegen gibt die Untersuchung mit 
Röntgenstrahlen bei Blasensteinen im Gegensatz zu denen des Nierenbeckens oft 
keine brauchbaren Resultate, weil die Blase im Schattenbereich der Beckenknochen 
liegt und da sich die Schatten der Steine von denjenigen der Knochen nicht deut- 


lich genug abheben. | 
Blasenkatarrh. Cystitis. 

Manche Stoffe, welche mit dem Harn ausgeschieden werden, können reizend und 

pe entzündungserregend auf die Niere und die Harnwege einschließlich der 

lasenschleimhaut einwirken, das gilt z. B. vom Cantharidin, das früher als Aphrodi- 
siakum angewandt und später hin und wieder auch zu anderen therapeutischen 
Zwecken empfohlen wurde. Bei manchen Individuen kann auch das als ausgezeich- 
netes Antiseptikum der Harnwege erprobte Hexamethylentetramin (Urotropin) und 
seine Homologe einen Blasenreiz, Harndrang und selbst leichte Blutbeimenguug er- 
zeugen. Seltener ist es, daß die Balsamika, wie Terpentin, Copaiva, ferner der Genuß 
von Rettichen oder jungem Bier einen Reizzustand der Blase mit schmerzhaften 
Harndrang zur Folge haben. 

Ungleich viel häufiger sind jene Entzündungen der Blasenschleim- 
haut, welche durch Bakterieninfektion erzeugt werden. Bakterien 
können auf verschiedenen Wegen in die Harnwege geraten: 1) von 
der Harnröhre aus (aszendierend), 2) vom Blut aus und durch die 
Nieren und 3) in seltenen Fällen durch direkte Überwanderungen von 
den Nachbarorganen, z. B. vom Darm aus, doch scheint dieser letztere 
Weg nur dann vorzukommen, wenn eine Verwachsung zwischen diesen 
Organen besteht, und wenn durch ein Carcinom oder durch eine Fistel 
ein direkter Einbruch stattfindet. 
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Die Erkrankungen der Harnröhre sollen nicht in diesem Buche abgehandelt 
werden, weder die durch den Gonococcus erzeugte gonorrhoische Urethritis, welche, 
am Orificium urethrae beginnend, sich häufig auf die hinteren Abschnitte der Harn- 
röhre verbreitet und von da aus auf die Samenstränge, die Nebenhoden, die Prostata 
und selbst die Blase übergreifen kann. — Noch auch sollen die keineswegs seltenen 
„nicht spezifischen“ Harnröhrenentzündungen geschildert werden, welche durch andere 
Mikroorganismen oder durch stark reizende Einspritzungen mit desinfizierenden 
Mitteln erzeugt und unterhalten werden, wie sie von ängstlichen Männern aus Furcht 
vor sexueller Ansteckung bisweilen angewandt werden. Auch die nicht gonorrhoische 
Urethritis kann bisweilen auf den Nebenhoden übergreifen und die charakteristische 
entzündliche Schwellung des Hodens erzeugen. Man sieht dies nicht selten bei den 
Blasenentzündungen der Rückenmarkskranken, namentlich im Anschluß an unvor- 
sichtiges Katheterisieren. 


Die Infektion der Blase kann dadurch zustande kommen, daß ein 
schmutziger oder vielleicht von einem früheren Fall her mit pathogenen 
Keimen infizierter Katheter in die Blase eingeführt worden war. Es 
gilt deshalb als unverbrüchliche Regel, die Katheterisierung nur mit 
einem sorgfältig sterilisierten Instrument auszuführen. Bei Anwendung 
von Kathetern aus Silber oder Glas läßt sich dies in der Flamme oder 
durch Einlegen in konzentrierten Alkohol und andere starke Des- 
infizientien leicht erzielen. Katheter aus Gummi werden wie Metall- 
instrumente in kochendem Wasser sterilisiert. Bei imprägnierten Seiden- 
kathetern ist dies nicht möglich, sie werden am besten durch heiße 
Luft in eigens dazu konstruierten Apparaten entkeimt und steril auf- 
bewahrt. Auch das längere Liegen in einer Oxycyanatlösung 1 : 1000 
gewährt Keimfreiheit, ohne die Instrumente zu beschädigen. Es muß 
die äußere Mündung der Harnröhre gereinigt werden, weil sonst leicht 
von dieser aus infektiöses Material durch den Katheter in die Blase 
verschleppt wird. Aber auch bei Anwendung aller Sorgfalt läßt sich 
eine Infektion der Blase beim Katheterisieren nicht immer vollständig 
vermeiden. Dies gelingt zwar leicht, solange die Blasenwand gesund 
ist, und wenn sich die Harnentleerung bald wieder in normaler Weise 
einstellt, wie dies z. B. im Wochenbett der Fall ist. Ist aber die 
Schleimhaut krank, z. B. durch Konkremente wund gerieben, oder ist 
die Blase infolge von nervösen Störungen, Prostatahypertrophie oder 
Harnröhrenstrikturen übermäßig ausgedehnt und dadurch das Epithel - 
eingerissen und von kleinen Blutungen durchsetzt, so kommt ungemein 
häufig auch bei vermeintlich tadelloser Asepsis eine Infektion zu- 
stande. Deshalb ist es sehr wichtig, eine Blasenstörung frühzeitig zu 
erkennen, damit sie nicht allzu hohe Grade erreicht. Ist einmal die 
Blase als kindskopfgroße Anschwellung bis zum Nabel ausgedehnt, so 
muß bei der Anwendung des Katheters immer mit der Möglichkeit einer 
Infektion gerechnet werden, und man gibt in solchen Fällen den Rat, 
die völlige Entleerung nicht auf einmal vorzunehmen, sondern zuerst 
nur etwa 1/, bis 1 Liter abzulassen, um der Blasenschleimhaut die 
Möglichkeit zu geben, sich zu entspannen. Oder man läßt gleich nach 
der Entleerung ein Viertelliter sterilisierte 20/,ige Borsäurelösung durch 
den Katheter einlaufen. Die Stauung des Harns und die dadurch be- 
dingte Überdehnung und Schädigung der Harnwege ist es also, welche 
die Infektion der Schleimhaut begünstigt, und man kann als Regel auf- 
stellen, daß eine Infektion der Schleimhaut hauptsächlich dann zustande 
kommt, wenn eine Harnstauung vorliegt, denn nicht die Anwesenheit 
von Bakterien im Harn ist das Maßgebende, sondern ihr Eindringen 
in die Schleimhaut, und aus dieser sind sie dann auch durch An- 
wendung antiseptischer Mittel nur schwer wieder zu vertreiben. 


Aber durchaus nicht alle Infektionen der Blase sind auf In- 
fektionen durch den Katheter zurückzuführen. Das Beispiel der 
3* 
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Gonorrhöe zeigt, daß Infektionserreger unter Umständen von der Harn- 
röhre aus in die Blase hinaufwandern können. Es ist bemerkenswert. 
daß bei der (sehr hartnäckigen) gonorrhoischen Cystitis meist nicht 
der Gonococcus allein in der Blase getroffen wird, sondern fast immer 
auch eine Mischinfektion mit Colibazillen oder Staphylokokken. Hier 
hat also der Trippererreger den Bakterien der Sekundärinfektion den 
Weg gebahnt, und oft trifft man in den späteren Stadien der auf 
Gonorrhöe beruhenden Cystitiden die letzteren allein an. 

Gar nicht selten kommt eine infektiöse Cystitis zustande, ohne daß 
eine Urethritis vorausgegangen wäre, und zwar entschieden häufiger 
bei Mädchen und Frauen als bei Knaben und Männern. Die größere 
Häufigkeit der Cystitis beim weiblichen Geschlecht spricht dafür, daß 
die Infektion meist von der Harnröhre ausgeht, denn beim weiblichen 
Geschlecht ist diese sehr viel kürzer und der Blasenverschluß weniger 
dicht als beim Mann. Auffallend häufig schließt sich eine akute Cystitis 
sowie auch eine Pyelitis an eine manifeste Kälteeinwirkung an, an eine 
starke Durchnässung zur Winterszeit, an ein Sitzen im Schnee, und 
auch im letzten Kriege haben sich infektiöse Blasenentzündungen sehr 
oft bei solchen Soldaten gezeigt, die besonders stark der Kälte und 
Nässe ausgesetzt waren. Die Abkühlung der äußeren Körperfläche muß' 
also entschieden ein begünstigendes Moment für die Infektion der 
Harnwege darstellen. 

Die auf infektiöser Basis beruhenden Entzündungen der Blase 
bleiben in der Mehrzahl der Fälle auf diese beschränkt und pflanzen 
sich zunächst nicht nach aufwärts in die Nierenbecken fort, und zwar 
offenbar deshalb, weil die schräge Einmündung der Ureteren in die 
Blase wie durch ein Klappenventil ein Rückfließen des infizierten 
Harnes in die Harnleiter verhindert. Dieser Verschluß kann aber 
insuffizient werden, wenn bei übermäßig gedehnter Blase die Ureter- 
mündung erweitert wird. Infolgedessen sieht man besonders bei jenen 
Blasenentzündungen, welche mit einer Erschwerung der Harnentleerung 
einhergehen, ein Übergreifen der Infektion und damit des Entzündungs- 
prozesses von der Blase zuerst auf das eine (und zwar dann häufiger 
das rechte) Nierenbecken und später auch auf das andere. 

Eine Infektion der Blase kann auch umgekehrt vom Nierenbecken 
aus erfolgen, und es ist selbstverständlich, daß bei einer primären In- 
fektion des Nierenbeckens die Blase niemals ganz verschont bleiben 
kann. Die primäre Infektion des Nierenbeckens kann infolge eines 
Durchtritts von Bakterien durch die Niere zustande kommen, wie 
dies unter anderem für die Pyelocystitis bei Typhus und anderen In- 
fektionskrankheiten sowie bei der Tuberkulose bewiesen ist, vielleicht 
aber auch bei Infektionen mit Colibazillen vorkommt. 

Eine auf infektiöser Basis beruhende Blasenentzündung kann inner- 
halb einiger Wochen wieder vollständig ausheilen und der Harn kann 
wieder ganz steril werden. Dies ist jedoch nur dann der Fall, wenn 
sich die Blase ohne Restharn vollständig entleeren kann. Ist dies nicht 
der Fall, so gelingt es auch durch Spülungen und innere Desinfizientien 
nur selten, einer Blaseninfektion vollständig Herr zu werden. 

Cystitis und Pyelitis kann durch verschiedene Mikroorganismen 
bedingt werden und die Schleimhauterkrankung kann sehr verschiedene 
Grade darbieten, je nach der Virulenz der Bakterien. Von größter Wich- 
tigkeit ist es, ob die eingedrungenen Bakterien die Eigenschaft haben, 
den Harnstoff zu zersetzen und in kohlensaures Ammoniak umzuwan- 
deln. Das Ammoniak und andere Zersetzungsprodukte des Harns wirken 
ungemein schädlich, oft geradezu nekrotisierend, auf die Schleimhaut 
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ein. Man sieht dann in solchen Fällen, sowohl intra vitam mit dem 
Cystoskop als auch post mortem, daß die Schleimhaut namentlich auf 
der Höhe der Falten in Form von weißlichen Belägen und Fetzen ab- 
gestoßen ist, und die Nekrose der Schleimhaut kann manchmal recht 
tief greifen. Man hat diese schweren Schädigungen der Blasenschleim- 
haut früher als diphtherische Cystitis bezeichnet, wobei man nach 
Vırcaow unter Diphtherie eine tiefer greifende Nekrose der Schleim- 
haut verstand. Doch hat dieser Zustand mit der Diphtherie des Rachens 
insofern keinerlei Verwandtschaft, als er nicht durch den Diphtherie- 
bazillus bedingt ist und auch bei der wirklichen Diphtherie kaum je- 
mals vorkommt. Nach Abstoßung der nekrotischen Fetzen können auf 
der Blasenschleimhaut tiefgreifende Geschwüre zurückbleiben. — In 
leichteren Fällen von Cystitis ist die Blasenschleimhaut samtartig ver- 
dickt, abnorm hyperämisch und von auswandernden weißen Blutkörper- 
chen dicht infiltriert. 


Unter denjenigen -Mikroorganismen, welche eine ammoniakalische Zersetzung des 
Harnstoffs mit stinkender Beschaffenheit der Harns erzeugen, ist vor allem der Proteus 
von HAUSER zu erwähnen, ein dickes plumpes Stäbchen, welches, auf Gelatine über- 
impft, diese rasch unter Bildung eines unangenehmen Geruches ausgedehnt ver- 
flüssigt. Der Proteus kommt bisweilen als alleiniger Erreger bei Pyelitis vor, häufiger 
noch in Form einer Mischinfektion mit anderen Mikroorganismen, z. B. Colibazillen 
oder Staphylokokken. Diejenigen Cystitiden und Pyelitiden, welche den Proteus dar- 
bieten, gelten mit Recht als besonders gefährlich und schwer zu bekämpfen. — Unter 
den Bakterien, welche den Harnstoff zersetzen, sind ferner auch die Staphylokokken 
zu nennen, welchen daneben auch eine starke eiterbildende Eigenschaft zukommt. — 
Streptokokken finden sich nur selten als Erreger einer Cystitis. Doch kommen sie 
bisweilen im Harn vor, ohne daß dieser stärkere Erscheinungen eines entzündlichen 
Prozesses darböte, nämlich dann, wenn bei Erysipel oder anderen schweren Strepto- 
kokkeninfektionen, z. B. bei Sepsis, eine Ausscheidung dieser Bakterien durch die 
Nieren stattfindet. 


Bei weitem am häufigsten wird bei der Cystitis der Colibazillus gefunden, 
ein kurzes, nicht oder nur wenig bewegliches Stäbchen mit abgerundeten Enden, das 
einen normalen Bewohner des Colons darstellt und das auf allen gewöhnlichen Nähr- 
böden sehr leicht kultivierbar ist. Der Colibazillus wächst im Urin bisweilen zu 
- längereu Fäden aus und ist bei Cystitis meistens in so großer Menge vorhanden, daß 
er auch ohne Färbung in jedem Gesichtsfeld des Harnsediments zahlreich zwischen 
den weißen Blutkörperchen schon mit Trockensystemen erkannt werden kann. Der 
Colibazillus zersetzt den Harnstoff nicht und erzeugt auch keine Nekrose der 
Blasenschleimhaut, aber er ist ein Entzündungserreger, er bildet Indol, und deshalb 
hat der Harn bei der Colibazillencystitis jenen aromatischen, fast fäkalen Geruch, 
welcher an Jasmin erinnert. 


Hin und wieder kommen in der Blase auch Bakterien vor, welche den Harn 
unter Bildung von Schwefelwasserstoff zersetzen und ihm dadurch den üblen Geruch 
nach faulen Eiern verleihen. Man kann diese „Hydrothionurie“* dadurch nach- 
weisen, daß man in einer Flasche mit doppelt durchbohrtem Kork Luft durch den 
Harn bläst und diese über einen mit Bleiacetat getränkten Papierstreifen ziehen läßt. 
Der Papierstreifen färbt sich dann schwarz. 


Als Pneumaturie bezeichnet man jenen Zustand, wo durch die Wirkung ge- 
wisser Bakterien eine Gasgärung des Harns in der Blase stattfindet. Bei der Ent- 
leerung macht sich dann zum Erschrecken des Kranken eine stoßweise erfolgende 
Unterbrechung des Harnstrahls durch die Luftblasen geltend; dieses Gas ist oft 
brennbar- (Wasserstoff und Methan) oder es besteht aus CO,. Die Pneumaturie 
findet sich hauptsächlich bei zuckerhaltigen Harnen, also bei Diabetikern, welche 
gleichzeitig an einer bakteriellen Infektion der Blase leiden, und sie pflegt meist zu 
verschwinden, wenn es gelingt, den Harn zuckerfrei zu machen. Sobald die Hydro- 
thionurie als auch die Pneumaturie sind relativ belanglos und nicht entfernt von 
jener Bedeutung wie die ammoniakalische Zersetzung des Harns. 


Ein Auftreten von Gas in der Harnblase kann übrigens nicht nur durch bak- 
terielle Prozesse, sondern auch durch eine direkte Kommunikation zwischen der Blase 
und dem Darm zustande kommen, wie sie nicht ganz selten bei den Carcinomen des 
Rectums sowie auch der Blase sich einstellt. In letzterem Falle können neben dem 
Gas kleine feste Kotpartikelchen, z. B. Fruchtkerne oder Pflanzenfasern, aus dem 
Darm durch die Fistel in die Blase übertreten. 
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Die dritte Möglichkeit einer Infektion der Blase ist dadurch ge- 
geben, daß ein direktes Überwandern von Infektionserregern aus der 
Nachbarschaft stattfindet. Doch ist dies selten. Denn selbst bei den 
eitrigen Prozessen, welche von dem Wurmfortsatz oder von den weib- 
lichen Genitalien ausgehen, kommt zwar häufig ein Blasenreiz mit 
Harndrang, aber nur sehr selten eine eigentliche Cystitis vor. Eine 
solche findet sich vielmehr fast nur dann, wenn eine direkte Kommuni- 
kation mit dem Krankheitsherd in der Nachbarschaft stattfindet, 
z. B. ein Einbruch eines Beckenabszesses in die Blase oder ein Über- 
greifen eines Carcinoms vom Darm oder den weiblichen Genitalien 
auf die Blase. 

Symptome. Die akute Cystitis beginnt meist mit mäßigem Fieber, 
Schüttelfröste kommen bisweilen dann vor, wenn durch den Katheter 
oder ein anderes Instrument eine Verletzung der Schleimhaut stattge- 
funden hatte (sogenanntes Katheterfieber). Die entzündete Blasen- 
schleimhaut zeigt der Füllung gegenüber eine abnorm große Emp- 
findlichkeit und deshalb macht sich ein peinlicher Harndrang geltend 
(Strangurie), der die Patienten auch nach Entleerung der Blase 
weiter quält und sie veranlaßt, immer wieder den Versuch zu machen, 
die Blase zu entleeren, auch wenn sie nur wenige Tropfen Harn 
enthält, und diese brennen dann beim Durchtritt durch die Blasen- 
mündung wie Feuer. Es ist nicht zweckmäßig, daß die Patienten 
diesem fortwährenden Harndrang Folge leisten, weil er durch die 
wiederholten Versuche nur immer mehr gesteigert wird. Außerdem 
wird auch ein Schmerz oberhalb der Symphyse empfunden und durch 
Druck auf diese Gegend gesteigert. Der Harn ist bei der Cystitis trüb 
und reich an weißen Blutkörperchen und runden und geschwänzten 
Blasenepithelien; sehr häufig sind bei akuter Cystitis auch rote Blut- 
körperchen nachzuweisen. Die Reaktion ist bei der häufigsten Form 
der Cystitis, nämlich der durch Colibazillen erzeugten, schwach sauer; 
eine alkalische Reaktion weist auf solche Infektionserreger hin, welche 
den Harnstoff zu kohlensaurem Ammoniak verwandeln. In letzterem ° 
Fall riecht der Harn nach Ammoniak, und ein über das Harnglas ge- 
'haltener, mit Salzsäure befeuchteter Glasstab umgibt sich mit Salmiak- 
nebeln. Der ammoniakalisch zersetzte Harn läßt ein dickes, gelbliches 
Sediment absetzen, in welchem man außer den zum Teil in Quellung 
befindlichen weißen und roten Blutkörperchen auch noch große Mengen 
von Sargdeckelkristallen aus phosphorsaurer Ammoniakmagnesia, von 
phosphorsaurem Kalk und Stechapfelformen von harnsaurem Ammoniak 
findet. In jenen Fällen von Cystitis, wo die Blasenentleerung sich un- 
gehindert vollzieht, pflegt das Fieber meist kurze Zeit anzudauern 
und trotz Fortdauer der Schleimhautentzündung meist bald wieder zu 
verschwinden. Besteht dagegen ein Hindernis für die Entleerung des 
Harns, z. B. eine Harnröhrenstriktur, Prostatahypertrophie oder ein 
spinales Leiden, so bleibt die Temperatur, wie bei jeder Eiterretention, 
erhöht, und es kommen nicht selten Schüttelfröste vor, namentlich dann, 
wenn der Infektionsprozeß bei überdehnter Blase auf das Nierenbecken 
und die Niere übergreift. Ein solches aszendierendes Fortschreiten der 
Blasenentzündung auf Nierenbecken und Niere ist stets eine sehr ernste 
Krankheit, und bei den Rückenmarkskrankheiten wie bei allen Leiden, 
welche zu einer Erschwerung oder Unmöglichkeit der Blasenentleerung 
führen, stellt das Auftreten einer infektiösen Cystitis sehr oft den 
Introitus mortis, also den Anfang vom Ende dar. Die tägliche Harn- 
menge ist bei der Cystitis ungefähr normal, sie wird aber vergrößert 
und der Harn wird abnorm dünn, sobald sich eine Stauung geltend macht 
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und auf das Nierenbecken fortwirkt. Inden seltenen Fällen von jauchiger 
Cystitis mit Ulzeration der Blasenschleimhaut und Übergreifen der 
Entzündung auf die tieferen Schichten der Blase kann sich das Krank- 
heitsbild einer schweren allgemeinen Sepsis einstellen. Der Eiweiß- 
gehalt des Harns ist bei der auf die Blase lokalisierten Entzündung 
nur gering und entspricht dem Eiter- und Blutgehalt. 

Zur genaueren EDEL UDE ala: Cystitis ist der bakteriologische Nachweis des 
Infektionserregers no mena r wird nach Entnahme des Harns mit sterilem 
Katheter mit den üblichen Methoden der Bakteriologie durch Plattenkultur erbracbt ; 
in vielen Fällen genügt jedoch die einfache mikroskopische Untersuchung des frisch 

lassenen Harns, da der Bakteriengehalt sehr reichlich zu sein pflegt. Am häufigsten 
fin 70—80 % der Fälle) finden sich ausschließlich die charakteristischen unbeweg- 
lichen oder schwer beweglichen Colibazillen. Der Proteus zeigt dickere und plumpe 
Formen und verrät sich durch die alkalische Reaktion des Harns. Staphylokokken 
und Streptokokken können als Häufchen oder Ketten von kugelförmigen Mikro- 
organismen meist leicht erkannt werden. Besonders unangenehm ist es, wenn mehrere 
Arten von Bakterien nachzuweisen sind, wenn also eine Mischinfektion besteht. Findet 
sich dagegen Eiter und Blut im Harn, ohne daß bei der mikroskopischen Unter- 
suchung und selbst bei der Züchtung des Harns mit den üblichen Methoden Mikro- 
organismen nachweisbar wären, so muß man immer den Verdacht auf Tuberkulose 
der Blase oder der übrigen Harnorgane hegen. 

Die Therapie der Cystitis erfordert zu Beginn der Krankheit 
vollkommene Bettruhe. Warme Umschläge aller Art, z. B. ein elek- 
trisches Wärmekissen in der Blasengegend, pflegen Linderung der Be- 
schwerdep zu erzeugen. Bei sehr starkem Harndrang gebe man ein- 
bis dreimal täglich ein Stuhlzäpfchen aus Extractum Belladonnae 0,02 
und Extractum opii 0,02. Auch Antipyrin 1,0 als Pulver oder Klysma 
kann reizmildernd wirken. Als Desinficiens der Harnwege und Be- 
ruhigungsmittel für die Blase ist seit alten Zeiten erprobt der Bären- 
traubenblätterte. Das in den Folia Uvae ursi enthaltene Arbutin 
wird im Urin zu Hydrochinon umgewandelt und entfaltet als solches 
eine entwicklungshemmende Wirkung auf die Bakterien. Man kocht 
ein bis zwei gehäufte EBlöffel dieser Blätter mit etwa einem halben 
Liter Wasser 5 Minuten lang auf, seiht ab und läßt den Tee, mit etwas 
Zucker versetzt, auf ein- oder zweimal im Tage trinken. Entschieden 
stärker desinfizierend wirkt das Salol, ein Ester aus Salizylsäure und 
Phenol, sowie das Aspirin, welche besonders bei den Colibazilleninfek- 
tionen günstige Wirkungen entfalten und von denen zwei- bis dreimal 
täglich ein halbes bis ein ganzes Gramm gegeben wird. Die stärkste 
antiseptische Wirkung wird von den Hexamethylentetramin-Präparaten 
entfaltet, welche in den Harnwegen Formaldehyd abspalten. Die ge- 
bräuchlichsten unter diesen Präparaten sind das Urotropin, das Hel- 
mitol, das Hexal (= Urotropin und Salizylsäure) und das Borovertin 
(Urotropin + Borsäure), von denen 2—3 g in Plätzchen pro Tag ge- 
geben werden. Früher- wurden bei den Erkrankungen der Harnwege 
mit Vorliebe die sogenannten Balsamika angewandt, welche in neuerer 
Zeit zu Unrecht gegenüber den antiseptisch wirkenden Mitteln in den 
Hintergrund getreten sind. Eine Darreichung von Copaiva-Balsam 
in gelatinösen Kapseln dreimal täglich 2 Stück oder von Santalöl in 
derselben Dosis oder von Kubeben . kann eine vortreffliche Wirkung 
entfalten. Es empfiehlt sich, mit diesen Mitteln abzuwechseln. 


Die Frage, ob bei der Cystitis, und den infektiösen Prozessen der 
Harnwege überhaupt, reichlich Flüssigkeit gegeben werden soll, also 
viel Tee und Milch, ferner alkalische Mineralwässer, wie Wildunger 
Wasser oder die Quelle Celestins von Vichy, ist verschieden beantwortet 
worden. Es wurde angenommen, daß eine reichliche Durchspülung der 
Harnwege die Bakterien entferne und eine günstige Wirkung auf die 
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Blasenschleimhaut entfalte. Andererseits hat aber die Erfahrung gelehrt, 
daß die Bakterien in konzentriertem und saurem Harn nicht oder 
wenigstens sehr viel weniger gedeihen als in verdünntem undalkalischem 
Urin, und wir haben deshalb versucht, vorwiegend trockene Kost zu 
reichen, die Flüssigkeitszufuhr möglichst einzuschränken und außerdem 
durch Schweiße auf eine Verminderung der Harnmenge einzuwirken. 
Ferner kann durch Darreichung von Salzsäure dreimal täglich 15 Tropfen 
oder von Phosphorsäure dreimal täglich 0,5 in Limonade die saure Re- 
aktion des Harns erhöht werden. Diese letztere Methode scheint ent- 
schieden günstigere Resultate zu erzielen, als die bisherige schablonen- 
hafte Darreichung von alkalischen Mineralwässern, welche andererseits 
bei Übersäuerung des Harns, also bei der Neigung zur uratischen Sand- 
bildung, günstig wirken kann. Bier und andere gegorene Getränke sind 
strengstens zu vermeiden und bei manchen Patienten können auch 
Spargel, Rettiche, Pfeffer, Senf sowie Essig und manche Pflanzen- 
säuren ungünstig auf die Blase einwirken. Eine Beschränkung des 
Kochsalzes erscheint nicht notwendig. 

Die Anwendung des Katheters ist nur in jenen Fällen von 
Cystitis notwendig und empfehlenswert, wo die Blasenentleerung unvoll- 
ständig geschieht und wo namentlich ein Restharn nachgewiesen ist. 
Je nach der Menge des Residualharns und der Ausdehnung der Blase 
wird ein- bis viermal im Tag katheterisiert werden müssen, und unter 
Umständen kann sogar die zeitweilige Anwendung eines Dauerkatheters 
notwendig werden. In allen Fällen jedoch, wo die Blasenentleerung 
vollständig geschieht, ist die Anwendung des Katheters überflüssig und 
zu therapeutischen Zwecken kontraindiziert. Blasenspülungen mit des- 
infizierenden Mitteln, wie 30%/oiger Borsäurelösung oder 1%oiger Phenol- 
salyllösung, ist nur in Fällen ganz besonders schwerer Infektion bei 
ungenügender Harnentleerung notwendig, dagegen kann eine Ausspülung 
mit einer Lösung von Argentum nitricum (von 1:5000 oder nach ScHoTT- 
MÜLLER von 1:200) oder 1/%%igem Kollargol oft eine sehr günstige 
„adstringierende“ Wirkung auf die kranke Blasenschleimhaut entfalten. 
Man läßt die Lösung etwa 5 Minuten in der Blase und entfernt sie 
dann durch den Katheter oder durch die willkürliche Harnentleerung. 
Alle Einspritzungen in die Blase müssen auf das sorgfältigste sterilisiert 
sein und bei einer Temperatur von 38—40° C erfolgen. In allen Fällen 
von Cystitis, wie bei den infektiösen Prozessen der Harnwege über- 
haupt, ist auf das sorgfältigste auf regelmäßige und gründliche Stuhl- 
entleerung zu achten. Verstopfung pflegt meistens mit einer Ver- 
schlimmerung des Leidens einherzugehen. Sitzbäder und warme Voll- 
bäder können reizlindernd wirken. 


Erkrankungen des Nierenbeckens. 


Bei den Erkrankungen der Blase wurde darauf hingewiesen, daß eine Infektion 
sowohl aufsteigend, also von der Harnröhre aus, oder absteigend vom Blute durch 
die Niere zustande kommen kann, und daß die dritte Möglichkeit einer direkten 
Überwanderung aus den Nachbarorganen nur selten in Frage kommt. Dasselbe gilt 
auch für die infektiösen Entzündungen des Nierenbeckens, die Pyelitis. Das 
Nierenbecken kann vom Blut aus infiziert werden. Es ist bekannf, daß die Nieren 
unter bestimmten Umständen Bakterien aus dem Blute hindurchtreten lassen, und 
daß sie ebenso wie die Leber und die Gallenwege für die Ausscheidung von Bakterien 
in Frage kommen. So können beim Rückfallfieber die Spirochäten, beim Typhus 
Typhusbazillen und bei Streptokokkensepsis Kettenkokken im Harn erscheinen, und 
es ist nur die Frage, ob jedesmal eine Erkrankung des Nierengewebes vorliegen muß, 
damit ein solcher Durchtritt von Mikroorganismen stattfindet, oder ob sie auch durch 
gesundes Nierengewebe passieren können. Man muß jedenfalls mit der Möglichkeit 
rechnen, daß eine Infektion des Nierenbeckens vom Blute und den Lymphwegen aus 
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stattfinden kann, und dies kommt namentlich in jenen Fällen in Betracht, wo eine 
Pyelitis unter den Erscheinungen einer Pyelonephritis, also unter gleichzeitiger starker 
Ang der Niere am Entzündungsprozeß und ohne alle Blasensymptome beginnt. 
r häufigste Weg einer Infektion des Nierenbeckens ist aber jedenfalls der- 
jenige von der Blase und durch ie Ureteren. Er setzt erstens voraus, daß die 
arnblase infiziert ist, und zweitens, daß eine Stauung in den Ureteren und damit 
im Nierenbecken besteht, denn nur im Falle einer solchen wird der klappenartige 
Verschluß der Ureterenmündung in der Blase ungenügend, und nur in einer stag- 
nierenden Harnsäule können die Infektionserreger entgegen dem normalen Fluß des 
Harns nach aufwärts bis in das Nierenbecken gelangen. Maßgebend ist also die 
Stauung, und diese kann nicht nur bei Überfüllungen der Blase zustande kommen, 
sondern auch bei allen Prozessen, welche den Ureter oder das Nierenbecken selbst 
betreffeu. Pyelitiden schließen sich nicht selten an alle jene Erkrankungen der weib- 
lichen Genitalien an, durch welche die Ureteren komprimiert und abgeknickt werden: 
nämlich an chronische Entzündung der Beckenorgane, an Carcinome und Ge- 
schwülst2 der Ovarien und der Gebärmutter, und namentlich ist auch die Pyelitis 
eine häufige Erscheinung in der Gravidität, zumal in der ersten Schwangerschaft. 
Diese Gründe sowie auch der mangelhaftere Schluß der Harnröhre mögen die Er- 
klärung dafür abgeben, daß die Pyelitis beim weiblichen Geschlecht selbst in der 
Kindheit um das Mehrfache häufiger vorkommt als beim männlichen. Unter den 
Erkrankungen des Nierenbeckens und des Harnleiters werden alle diejenigen, welche 
mit einer Läsion der Schleimhaut einhergehen, einen günstigen Boden für das Zu- 
staudekommen einer Infektion abgeben ; Harnleiter- und Nierenbeckensteine sind am 
häufigsten anzuschuldigen. Alle Krankheiten des Harnsystems, welche eine Harn- 
sun hervorrufen, also Prostatahypertrophie mit bedeutendem Restharn, lang- 
dauernde, besonders angeborene Phimosen, Strikturen, große Blasensteine, welche auf 
die Harnleiterostien drücken, endlich Paresen der Blase, begünstigen die Infektion des 
Nierenbeckens wie der ableitenden Harnwege. 

Schließlich können Krankbheitsprozesse aus der Nachbarschaft auf das Nieren- 
becken übergreifen und dieses infizieren. Die engen topographisch-anatomischen Be- 
ziehungen, welche zwischen dem rechten Nierenbecken, dem Duodenum, den Gallen- 
wegen und dem rechten Colonknie, und auch linkerseits zwischen Colon und der Niere 
bestehen, lassen an die Möglichkeit denken, daß ein Überwandern von Bakterien in 
das Nierenbecken stattfinden könne. Doch ist ein solches bei intakter Darmwand 
sehr unwahrscheinlich, um so mehr, als die Niere retroperitoneal gelegen ist. Anderer- 
seits ist der Zusammenhang zwischen schwerer Darmverstopfung und Pyelitis unver- 
kennbar, und es ist erwiesen, daß bei den durch Unwegsamkeit des Darmes bedingten 
Kotstauungen Bakterien durch die Darmwand hindurchgehen. 


Je nach der Schwere der Erkrankung und der Virulenz der Bak- 
terien kann die Pyelitis sich nur auf eine leichte Rötung und Auf- 
lockerung der Schleimhaut beschränken, oder auch mit samtartiger 
Schwellung und Rötung, mit fibrinösen und eitrigen Belägen einher- 
ehen und selbst zur Geschwürsbildung führen. Bei weitem am häu- 
figsten sind die durch das Bacterium coli bedingten Nierenbecken- 
erkrankungen. Da der Colibazillus den Harnstoff nicht zerlegt, so 
bleibt der Harn dabei sauer oder er ist wenigstens neutral. Strepto- 
kokken finden sich bei der Pyelitis selten, Staphylokokken und vor 
allem Proteus machen den Harn ammoniakalisch und die dadurch be- 
dingten Pyelitiden sind infolgedessen viel bösartiger und hartnäckiger. 
Am schlimmsten sind solche mit Mischinfektionen. 


Jede ernstere Pyelitis kann auch auf die Niere selbst übergreifen 
und zu einer Infektion der Sammelröhren des Nierenmarks sowie schließ- 
lich auch der Rinde führen, namentlich dann, wenn durch eine Stauung 
des Harns im Nierenbecken der Urin aus den Sammelröhren nicht ge- 
nügend abfließen kann. Man kann dann im pathologisch-anatomischen 
Präparat nachweisen, daß die geraden Harnkanälchen streckenweise 
von Mikroorganismenhaufen erfüllt sind, und daß sich um diese herum 
eine lebhafte Zellemigration und Proliferation, also eine Entzündung, 
geltend macht. Je nach der Schwere der Erkrankung können sich 
richtige Abszesse mit nekrotischem Zentrum um die Bakterienhaufen 
bilden und der aszendierende eitrige Prozeß kann eine große Zahl bis 
in die Rinde zerstreuter Entzündungs- und Eiterungsherde zur Folge 
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haben. Schließlich kann die Niere in weitem Umfang durch diesen 
Eiterungsprozeß ergriffen werden (Eiterniere, Pyonephrose), und es 
ist begreiflich, daß in manchen langdauernden und schweren Fällen 
der aszendierenden eitrigen Pyelonephritis schließlich Niereninsuffizenz 
und der Tod unter den Erscheinungen der Urämie auftritt. 


Symptome. Greift die Infektion und Entzündung aszendierend 
durch den Ureter auf das Nierenbecken über, so kündigt sich die Mit- 
beteiligung des letzteren meist durch höhere Temperatursteigerungen 
an und der Patient klagt gewöhnlich über ein schmerzhaftes Ziehen, 
das auf der ergriffenen Seite entlang dem Verlauf des Ureters und in 
der Lendengegend auftritt. Palpiert man die Nierenbeckengegend, in- 
dem man die eine Hand unter die letzte Rippe und die andere Hand 
seitlich neben der Wirbelsäule unter den Rippenbogen hinaufdrückt, 
so empfindet der Kranke meistens an umschriebener Stelle einen 
ausgesprochenen Schmerz. Diese lokalen Empfindungen sind bei der 
aszendierenden Pyelitis zu Beginn meist auf die eine Seite beschränkt, 
und zwar entschieden häufiger auf die rechte als auf die linke, doch 
wird bei langwierigem Verlauf der Krankheit später sehr oft auch das 
andere Nierenbecken ergriffen. Die Temperatursteigerung pflegt meist 
nach ein bis drei Wochen wieder geringer zu werden, aber sie kann 
mit subfebrilen Höhen oft monatelang anhalten, und die trübe eitrige 
und bakterienhaltige Beschaffenheit des Harns zeigt, daß der Entzün- 
dungsprozeß noch weiter andauert. 


Wenn sich eine Pyelitis an eine Cystitis leichten Grades ange- 
schlossen hat und wenn in den Harnwegen keine Steine und keine 
Hindernisse vorhanden sind, so kann sich die Entzündung des Nieren- 
beckens wie auch diejenige der Blase in einer Reihe von Wochen wieder 
völlig zurückbilden. Die Temperatur sinkt zur Norm ab, zuerst ver- 
schwinden die roten Blutkörperchen, dann auch die weißen Blut- 
körperchen und Epithelien, und schließlich auch die Bakterien, der 
Harn wird klar und wieder steril. Anders wenn ein bleibendes Hinder- 
nis für das Abfließen des Harns vorliegt, also bei Prostatahypertrophie 
und gynäkologischen Affektionen, bei Tabes und anderen Rückenmarks- 
krankheiten oder bei Steinen im Nierenbecken und der Blase. Dann 
heilt die Pyelitis nicht aus, sie zeigt bald Besserungen, bald aber auch 
Verschlimmerungen, und die letzteren äußern sich durch Temperatur- 
anstieg und Schmerzen, sowie durch einen stärkeren Eiter- und Blut- 
gehalt des Harns. Solange der Entzündungsprozeß nur das eine Nieren- 
becken ergriffen hat, beobachtet man bisweilen, daß der vorher dauernd 
trübe und eiterhaltige Harn mit einemmal klar wird, aber das Fieber, 
das vorher fehlte oder gering war, steigt hoch an unter lebhaftem 
Druck und Schmerz in der Nierengegend. Diese Periode der Ver- 
schlechterung hört unter Absinken der Temperatur rasch wieder auf, 
sobald der Harn reichlicher und ebenso trüb und eiterhaltig wird wie 
zuvor. Diese Erscheinung ist so zu deuten, daß auf der kranken Seite 
durch einen Eiterpfropf, ein Konkrement oder eine Knickung, eine 
Verstopfung des Ureters zustande gekommen war, und daß eine Re- 
tention des Eiters im Nierenbecken stattgefunden hatte. Der klare 
Harn während der Verschlimmerungsperiode stammte von der gesunden 
Niere her. Nach Beseitigung des Hindernisses konnte der eiterhaltige 
Harn aus dem Nierenbecken wieder abfließen. 

So schwankt der Prozeß mit fieberhaften und fieberlosen Perioden 
oft viele Monate lang auf und nieder und schließlich werden die 
Nieren mehr und mehr in Mitleidenschaft gezogen. Der Harn wird 
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immer dünner und reichlicher, der Ernährungszustand sinkt und schließ- 
lich zeigen Schüttelfröste das Auftreten von Nierenabszessen an. Der 
Patient stirbt an Entkräftung oder unter dem Bild der Sepsis oder 
unter demjenigen der Niereninsuffizienz und Urämie. Das ist das 
Schicksal, das den Patienten mit beiderseitig infizierten Steinnieren 
oder Rückenmarkskrankheiten droht. 


In anderen Fällen beginnt die Pyelitis plötzlich als eine akute 
hochfieberhafte Krankheit, ohne daß die Erscheinungen einer Cystitis 
vorausgegangen wären oder sich im Verlauf der Krankheit überhaupt 
in nennenswerter Weise geltend machten, und in solchen Fällen stehen 
im akuten Beginn der Krankheit jene Symptome, welche auf eine Be- 
teiligung der Nieren hinweisen, im Vordergrund, also eine beträchtliche 
Albuminurie mit Hämaturie und Zylindern. Es handelt sich dann um 
eine ausgesprochene Pyelonephritis. 


Unter hohem Fieber bis zu 40°, selbst mit Frost, stellen sich 
Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, große Abgeschlagenheit und ein all- 
gemeines Krankheitsgefühl ein, das die Kranken zwingt, das Bett auf- 
zusuchen. Nur ein Schmerz im Kreuz oder der Lendengegend kann 
auf die Lokalisation der Erkrankung hinweisen, aber ein solcher kommt 
auch bei manchen anderen Infektionskrankheiten vor, ist also nicht für 
die Nieren beweisend, und so richtet sich der Verdacht zuerst viel- 
leicht auf Typhus, die Diagnose bleibt unklar, bis eine sorgfältige 
Untersuchung des Harns vorgenommen wird und neben ziemlich reich- 
lichem Eiweiß auch ein Sediment aus roten und weißen Blutkörperchen 
und großen Mengen von Mikroorganismen, meist von Colibazillen, nach- 
weist. Unter andauernd hohem Fieber hält die Krankheit 8—14 Tage 
und länger in unverminderter Heftigkeit an, ja manchmal kann man 
sogar Colibazillen im Blut und damit eine Colisepsis nachweisen. 
Langsam pflegen sich die Temperaturen zu subfebriler Höhe zu senken, 
die Lendenschmerzen und die Druckempfindlichkeit der Niere lassen 
nach und der Harn verliert sein blutiges Aussehen. Allmählich nimmt 
auch der Eiweißgehalt abbiszu jenen Spuren, welche der Eiterbeimengung 
entsprechen, aber der Harn bleibt noch wochenlang trüb, eiterhaltig, 
und nur sehr langsam kehrt das Allgemeinbefinden und damit die 
Temperatur völlig zur Norm zurück. Bisweilen kommen interkurrent 
wieder neue fieberhafte Schübe des Leidens vor, schließlich aber ist 
die Wiederherstellung die Regel, wenn auch gar nicht selten der Urin 
einen leichten Eiter- und Bakteriengehalt behält; ja manchmal ver- 
mindern sich die weißen Blutkörperchen bis auf jene geringe Zahl, 
welche auch im gesunden Harn gefunden zu werden pflegt, aber die 
Colibazillen bleiben in so ungeheurer Menge im Harn vorhanden, daß 
dieser schon bei der Entleerung trüb und wie opalisierend schillernd 
aussieht, und daß jedes Tröpfchen unter dem Mikroskop das ganze 
Gesichtsfeld voll Stäbchen erkennen läßt. Man nennt diesen Zustand 
Bakteriurie, und es muß angenommen werden, daß eine Immunität 
der Harnwege gegen die betreffenden Bakterien eingetreten sei, so daß 
diese sich zwar im Nierenbecken und der Blase noch abundant ver- 
mehren, aber die Schleimhaut nicht mehr krank machen können. Ein 
ähnliches Verhalten wird bekanntlich auch beim Abdominaltyphus nicht 
ganz selten angetroffen, und solche ‚„Typhusbazillenträger‘“ mit einer 
Bakteriurie von Typhusbazillen können nicht nur Monate, sondern viele 
Jahre nach überstandenem Typhus den Typhusbazillus in ihren Harn- 
wegen ebenso wie in ihrer Gallenblase beherbergen und ihn dadurch 
auch auf andere Menschen übertragen. 
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Auch im Kindesalter kommt Cystitis, Pyelitis und Pyelonephritis gar nicht 
selten vor, und es gilt die Regel, bei unklaren Fieberzuständen der Kinder stets an 
diese Möglichkeit zu denken. Diese in der Kindheit entstandenen Pyelitiden können 
binnen kurzem ausheilen, aber bisweilen verschwinden auch hier die Bakterien nicht 
völlig aus dem Harn, und es bleiben leichte Läsionen der Niere zurück. Die Pyelitis 
des Kindes- und Schulalters betrifft ganz überwiegend die Mädchen und ist fast 
immer durch den Colibazillus bedingt. 


Sei es nun, daß ein solcher dauernder Infektionszustand der Harn- 
wege schon aus der Kindheit stammt oder infolge einer später er- 
worbenen Pyelitis zurückgeblieben ist, so kann er weiterhin bei irgend- 
welchen Schädlichkeiten, z. B. bei Erkältungen, aufs neue aufflackern 
und Entzündung hervorrufen. Man sieht gar nicht selten ganz chronisch 
verlaufende Cystopyelitiden, meist durch den Colibazillus bedingt, deren 
Ursprung unklar ist, und die ven Zeit zu Zeit Exazerbationen mit 
Fieberbewegungen machen. Beim weiblichen Geschlecht stellen sich 
diese Verschlimmerungen oft im Anschluß an die Menses ein, und man 
muß annehmen, daß in diesen Tagen durch die stäfkere Hyperämie der 
gesamten Urogenitalorgane eine Resorption der Bakterienprodukte be- 
günstigt oder die Widerstandsfähigkeit der Schleimhaut herabgesetzt 
wird. Die Fälle sind nicht selten, wo bei einem Mädchen oder einer 
Frau jedesmal zur Zeit der Menses eine leichte mehrtägige Temperatur- 
steigerung mit allgemeinem Unbehagen sich einstellt: man denkt an 
Tuberkulose, da diese ja auch gerade zur Zeit der Menses oder prä- 
menstruell Temperatursteigerungen hervorrufen kann, und an andere 
Krankheiten, bis die bakteriologische Untersuchung des steril der Blase 
entnommenen Harns auf die richtige Fährte und damit zu einer erfolg- 
reichen Behandlung führt (rezidivierende menstruelle Pyelitis).. Am 
schlimmsten machen sich solche chronische Infektionen der Harnwege 
während der Schwangerschaft geltend. Nicht nur infolge der mächtigen 
‚Hyperämie, welcher in dieser Zeit die gesamten Urogenitalorgane aus- 
gesetzt sind, sondern vor allem auch infolge des Druckes, den der 
gravide Uterus und später besonders der Kopf des Kindes auf die 
Ureteren ausübt, kommt es zur Stauung in den Ureteren und Nieren- 
becken, und diese kann die bis dahin harmlose Infektion zu bedroh- 
licher Steigerung bringen. Der Harn wird eitrig, es stellt sich Fieber 
ein, und in manchen Fällen wird das Krankheitsbild so schlimm, daß 
eine künstliche Frühgeburt in Frage kommt. Ist eine solche nicht not- 
wendig geworden und hat die Schwangerschaft ihr normales Ziel er- 
reicht, so sieht man nach der Geburt oft eine rasche Besserung in der 
Beschaffenheit des Harns auftreten und die Pyelitis heilt aus. — 
Übrigens kann auch bei solchen Frauen, welche früher niemals an 
infektiösen Prozessen der Harnwege gelitten hatten, während der 
Schwangerschaft eine Pyelitis eintreten. 


= Die Harnmenge ist bei der Pyelitis nicht vermindert, sondern 
auffallenderweise meist vermehrt bis auf 2 und 3 Liter im Tage. 
Es mag dies auf den von den Entzündungsprozessen auf das Nieren- 
gewebe ausgeübten Reiz zurückzuführen und wahrscheinlich auch durch 
den Druck des im Nierenbecken angesammelten Harns zu erklären sein. 
Das spezifische Gewicht ist bei’ Pyelitis fast immer abnorm niedrig 
(1005 bis 1009) und erreicht auch beim Konzentrationsversuch, d. h. 
bei Trockenkost, kaum eine mittlere Höhe. Die Harnfarbe ist fast 
immer auffallend hell. Die Harnentleerung geschieht nur insofern 
häufiger. als dies durch die große Harnmenge bedingt ist, eigentliche 
Beschwerden bei der Harnentleerung oder quälender Harndrang fehlen, 
solange nicht auch eine Cystitis vorhanden ist. 
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-Das Mitergriffensein der Niere, also das Auftreten einer Nephritis 
neben der Pyelitis, äußert sich meistens durch höheres Fieber und 
dadurch, daß der Harn einen stärkeren Eiweißgehalt darbietet, als er 
dem Eiter- und Blutgehalt entsprechen würde. Wenn bei der Koch- 
probe mehr als eine Trübung, also ein starker flockiger Niederschlag 
auftritt, der nach dem Absetzen die ganze Kuppe des Reagensglases 
und darüber erfüllt, so kann man ein Mitergriffensein der Niere als 
gesichert annehmen, auch werden dann im Sediment Zylinder beobachtet, 
und zwar oft solche, welche ganz aus zusammengebackenen Bakterien 
und weißen Blutkörperchen bestehen. Nur sind diese Zylinder schwer 
zu finden, weil das Harnsediment sehr massenhaft zu sein pflegt und 
große Mengen von weißen Blutkörperchen darbietet. 

Behandlung. Die Behandlung der Pyelitis geschieht nach den- 
selben Gesichtspunkten, welche auch bei derjenigen der Cystititis er- 
wähnt worden sind: in allen fieberhaften Fällen ist Bettruhe erforder- 
lich, und diese wird auch bei jenen nicht febrilen Fällen wenigstens für 
manche Stunden am Tage durchzuführen sein, wo körperliche An- 
strengung die Beschwerden und die Beschaffenheit des Harns zu ver- 
schlimmern pflegt. Die Nieren liegen in tiefen Nischen der Bauch- 
höhle neben der Wirbelsäule hinter und unter der Leber und Milz. Da 
die Ureteren auf ihrem Weg zur Blase den Beckenrand überschreiten 
und über den Ileopsoas nach vorn ziehen, so stellen bei Horizontallage 
im Bett die Nieren den tiefsten Punkt dar, und der Harn muß zur 
Blase zum Teil bergan fließen. Man empfiehlt deshalb zur Beförderung 
des Harnabflusses aus dem Nierenbecken, daß der Patient eine er- 
höhte Rückenlage einnimmt und daß er sich zeitweise auf diejenige 
Seite legen soll, welche dem kranken Nierenbecken gegenüberliegt. 
Über die Diät und über die Notwendigkeit, Bier und andere reizende 
Stoffe zu vermeiden, ist bei der Cystitis schon das Notwendige gesagt. 
Dort wurde auch darauf hingewiesen, daß die schablonenhafte Dar- 
reichung von Wildunger Wasser und anderen alkalischen Mineral- 
wässern nicht empfehlenswert ist und daß die Erzielung eines konzen- 
trierten und sauren Harns durch Einschränkung der Flüssigkeitszufuhr 
und durch Verordnung von Salzsäure oder Phosphorsäure besser zum 
Ziele führt. Eine Abtötung der im Nierenbecken oder seiner Schleim- 
haut wuchernden Bakterien läßt sich durch die oben angeführten Des- 
infizientien nur schwer durchführen, wie ja überhaupt eine Desinfektion 
von Körperhöhlen nur selten gelingt. Vorbedingung für jede Reinigung 
von Bakterien ist, daß für vollständigen Abfluß der Sekrete gesorgt 
wird und daß jede Stauung vermieden wird. Sobald also ein Hindernis 
für den Harnabflu aus dem Nierenbecken besteht, muß womöglich 
zuerst dieses, eventuell auf chirurgischem Wege, beseitigt werden, also 
z. B. ein Stein, eine Ureterknickung, eine Prostatahypertrophie, ein 
eynäkologisches Leiden oder eine Narbenstenose. Die Ausspülung mit 
desinfizierenden und auch auf dieSchleimhaut wirkenden (adstringieren- 
den) Mitteln, z.B. mit 0,01 Y%iger Höllenstein- oder 0,5 Yoiger Kollargol- 
lösung. welche bei der Cystitis oft ausgezeichnete Dienste leistet, ist 
im Nierenbecken nur schwer durchführbar und nur -in den Händen 
spezialistisch geschulter Ärzte erlaubt. Unter der Leitung des Cystoskops 
wird ein dünner Ureterenkatheter auf der kranken Seite eingeführt und 
durch diesen eine 0,5 Yige Kollargollösung oder eine Höllensteinlösung 
von 1:5000 eingespritzt. Manche Spezialärzte haben von diesen Nieren- 
beckenspülungen gute Erfolge gesehen, andere warnen davor, weil sie 
nicht ungefährlich sind. Per os werden dieselben Medikamente an- 
gewandt, welche S.39 bei der Behandlung der Blasenentzündung erwähnt 
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worden sind. Ist ihre desinfizierende Wirkung auch nicht sehr zuver- 
lässig, so kann doch durch sie die Vermehrung der Bakterien gehemmt 
werden, und sie stellen eine sehr wertvolle Hilfe in der Behandlung 
der Nierenbeckenerkrankung dar. 


In neuerer Zeit ist man vielfach dazu übergegangen, die pyelitische Infektion 
durch eine Immunisierung zu bekämpfen, und dies geschieht besonders bei der durch 
Colibazillen erzeugten Nierenbeckenentzündung. Da die einzelnen Stämme der Coli- 
bazillengruppe unter sich große Verschiedenheiten darbieten, so genügt es nicht, 
irgendeine beliebige Colibazillenkultur zu diesem Zwecke zu verwenden, sondern man 
muß aus dem Harn des betreffenden Falles den eigenen Colibazillenstamm in Rein- 
kultur isolieren und auf dünner Bouillon in genügender Menge züchten. Die 1 bis 
3 Tage alte Kultur wird durch Erhitzen auf 56° abgetötet, ähnlich wie dies auch bei 
der Typhusbazillenimpfung geschieht, und dann in Mengen von !/,—1 ccm subkutan 
eingespritzt. Wenn dieses Verfahren nach mehreren Injektionen nicht zum Ziele führt, 
kann man dazu noera len, vorsichtig intravenöse Einspritzungen zu geben und 
schließlich dann ganz kleine Mengen von der lebenden Kultur zur subkutanen Ein- 
spritzung zu verwenden. Diese munisierungsbehandlung führt allerdings nicht 
selten zu Fieberanfällen und selbst zu Schüttelfrösten, aber sie scheint hin und wieder 
gute Resultate zu erzielen. In sehr vielen Fällen freilich versagt sie gänzlich. 


Steinbildung im Nierenbecken. Nephrolithiasis. 


Konkremente bilden sich in den Harnwegen, wenn sich solche 
Substanzen, die normalerweise im Harn gelöst vorkommen, in fester 
‚Form als Kristalle und Konglomerate abscheiden. Solange diese nur 
geringe Größe darbieten, werden sie als kristallinisches, oft glitzerndes 
Sediment am Boden des Harnglases erscheinen; sind die Konkremente 
etwas größer, bis etwa hanfkorngroß, so spricht man von Harngrieß, 
sind sie aber durch Apposition allmählich bis zu Erbsengröße oder 
darüber angewachsen, so bezeichnet man sie als Harnsteine. Während 
die sand- und grießförmigen Konkremente gewöhnlich ohne Schwierig- 
keiten die engen Stellen der Harnwege, also die Ureteren und die 
Urethra passieren, werden die umfangreicheren Konkremente leicht in 
den Kelchen des Nierenbeckens oder im Ureter sowie in der Blase 
stecken bleiben und die Passage vorübergehend oder dauernd verstopfen. 
Hin und wieder sind die Kelche des Nierenbeckens völlig mit einem 
Brei von Grieß angefüllt. Die Harnkonkremente bilden sich am 
häufigsten im Nierenbecken, und es ist deshalb eigentlich unrichtig, 
von Nierensteinen zu sprechen, da in den Harnkanälchen der Niere 
nur ausnahmsweise kristallinische Ausscheidungen vorkommen, wie 
z. B. bei dem Harnsäureinfarkt der Neugeborenen und der Gichtniere. 
Vom Nierenbecken können die Konkremente in die Ureteren und in 
die Blase gelangen, sie können in den Ureteren zu dattelförmigen 
länglichen Gebilden, den Harnleitersteinen, anwachsen und vor allem 
auch in der Blase liegen bleiben und dort eine beträchtliche Größen- 
zunahme erfahren. Doch darf man nicht annehmen, daß alle Blasen- 
steine ursprünglich aus dem Nierenbecken stammten, sie können viel- 
mehr auch primär in der Blase entstehen. Da jene Umstände, welche 
zur Abscheidung der Harnkonkremente führen, meist längere Zeit oder 
dauernd fortwirken, so ist es begreiflich, daß die Harnsteine nicht 
nur die Neigung zur Vergrößerung darbieten, indem sich neue Massen 
desselben Materials an ihrer Oberfläche abscheiden, sondern daß der 
Harn nebenher auch dauernd kleinere Kristalle derselben chemischen 
Beschaffenheit enthält; die mikroskopische Untersuchung des Harn- 
sedimentes auf die charakteristischen Kristalle gibt deshalb in den 
meisten Fällen Aufschluß darüber, aus welchen Harnbestandteilen das 
größere Konkrement aufgebaut ist. 
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= Unter den Steinbildnern ist vor allem zu nennen die freie Harnsäure, ferner der 
oxalsaure Kalk, der phosphorsaure und kohlensaure Kalk, und, nur in seltenen 
Fällen kommt außerdem das schwefelhaltige Cystin als Steinbildner vor. 


Nach ULTZMANN bestand unter 545 Steinen der Kern 

44lmal aus Harnsäure, 

47mal aus phosphorsaurem Kalk, 
4lmal aus oxalsaurem Kalk, 
Smal aus Oystin, 

18mal aus Fremdkörpern. 

Die Häufigkeit der Harnsteine im Kindesalter weist auf die Wichtigkeit des 
Harnsäureinfarktes, der eine Ausscheidung von Harnsäurekristallen in den Nieren- 
kanälchen des Neugeborenen darstellt, für die Steinbildung hin. 

Für die Abscheidung der Sedimente und Konkremente ist in erster Linie die 
Reaktion des Harns von Bedeutung, aber weniger diejenige, welche durch Titration 
bestimmt wird, und welche die Z der sauren Affinitäten überhaupt angibt, als 
vielmehr die Menge der sauren Weasserstoffionen und der basischen droxylionen. 
Die Dissoziation freier H-Ionen, welche für den Säuregrad im physikalisch-chemischen 
Sınne maßgebend ist, ist bei den Mineralsäuren, z. B. der Salzsäure, ungleich viel 
höher als bei organischen Säuren, und bei der Phosphorsäure zeigen die drei Wasser- 
stoffaffinitäten eine ganz verschiedene Dissoziationsfähigkeit.e. Die Bestimmung der 
Ionenazidität geschieht durch Ermittlung der elektrischen Leitfähigkeit und der Gas- 
kette. Da diese Methode aber für ärztliche Zwecke zu kompliziert ist, so kann man 
sich damit begnügen, durch Zusatz bestimmter Indikatoren den Säuregrad zu schätzen. 
Als sehr brauchbar erweist sich zu diesem Zwecke die von NEUBAUER empfohlene 
Anwendung einer ätherischen Lösung von Lakmoid, von der man ungefähr 1 ccm in 
einem Reagensglas dem Harn zusetzt und schüttelt. Bei normaler Ionenazidität nimmt 
der Harn einen kleinen Teil des Lakmoidfarbstoffes aus dem Äther auf und färbt sich 
schwach violett. Bei übermäßigem Säuregehalt bleibt diese Violettfärbung des Harns 
aus, bei übermäßig alkalischer tion, also beim Vorherrschen der OH-Ionen, färbt 
sich der Harn tief blau und entzieht dem Äther den roten Farbstoff vollständig. 
Auch gibt ein solcher stark alkalischer Harn eine Rotfärbung beim Zusatz von 
Phenolphthalein. 

Die Reaktion bzw. der Säuregrad des Harns hängt insbesondere mit dem Ver- 
halten der phosphorsauren Salze zusammen: Die Phosphorsäure enthält drei saure 
H-Ionen und kann dementsprechend drei Arten von Salzen bilden, nämlich einbasische 
(zweifach saure), welche auf Lakmoid sauer reagieren, zweibasische (einfach saure), 
welche auf Lakmoid alkalisch reagieren, und dreibasische (gesättigte Salze), welche 
auch auf Phenolphthalein alkalisch reagieren. In stark sauren Harnen, wo die Menge 
der Säuren relativ größer ist als die der Basen, überwiegen die zweifach sauren phos- 

horsauren Salze, bei schwachsaurer oder amphoterer Reaktion die einfachsauren 
hosphate; ist dagegen die Reaktion des Harns stark alkalisch und ist dement- 
sprechend die Menge der Basen relativ größer, als wie diejenige der Säuren, 80 
kommen dreifach basische Phosphate vor. — Die dreifach basischen Salze von Kalk 
und Magnesia sind unlöslich und fallen als weißes krümeliges Sediment aus. — 
Auch von der zweibasischen Kohlensäure gilt Ähnliches, indem sie ein ein- 
basisches (doppeltkohlensaures) und ein zweibasisches gesättigtes Salz bilden kann. 
Das doppeltkohlensaure Calcium ist bei Gegenwart von Kohlensäure und überhaupt 
bei saurer Reaktion etwas löslich, der zweibasisch-kohlensaure Kalk unlöslich. 

Die Harnsäure wird normalerweise von der Niere in der Form des harnsauren 
Natrons gelöst, ausgeschieden. Überwiegen in dem von der Niere gebildeten Harn die 
Säuren wesentlich über die Basen, und herrschen dementsprechend die zweifach sauren 
lenken Salze vor, so entziehen diese dem harnsauren Natron allmählich das 

atron, indem sie in zweibasisches Phosphat übergehen, und die Harnsäure wird 
frei. Das Auftreten freier Harnsäure ist also durch die Superazidität des Harns be- 
dingt. Doch ist die Superazidität nicht ausschließlich maßgebend für das kristallini- 
sche Ausfallen der freien Harnsäure, denn auch bei stark saurem Harn kann trotz 
reichlicher Anwesenheit von Harnsäure die Bildung eines Sedimentes ausbleiben. Es 
müssen also noch andere Bedingungen dafür von Bedeutung sein, und diese sehen 
SCHADE, LICHTWITZ u. a. in dem Verhalten der kolloidalen Substanzen des Harns. 

Die wirkliche Löslichkeit der freien Harnsäure in Wasser ist nur sehr gering 
(1 g Harnsäure braucht zu seiner Lösung 25 Liter Wasser, die Tagesmenge der Harn- 
säure beträgt meist ungefähr 1/, p). Es kann im Harn eine nicht geringe Menge von 
freier Harnsäure über die Löslichkeitsgrenze hinaus in übersättigter Lösung gehalten 
werden, und zwar sind es anscheinend die im Harn vorhandenen kolloidalen Stoffe, 
welche die Harnsäure in übersättigter Lösung halten und vor dem Ausfallen schützen. 
Diese kolloidalen Stoffe dürften Produkte der Nierenepithelien sein. l 

Wenu bei übermäßig saurer Reaktion die Harnsäure großenteils als freie Säure 
und nicht als Natronsalz, also als Urat im Harn gelöst ist, und wenn außerdem die 
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Menge der Kolloide nicht genügend ist, um die Harnsäure in übersättigter Lösung zu 
erhalten, so fällt sie in gelbrot gefärbten wetzsteinförmigen Kristallen aus, und diese 
können sich zu größeren Kristalldrusen aggregieren und wachsen. Ein ungenügender 
Kolloidschutz kann nach LICHTWITZ entweder dadurch zustande kommen, daß der 
Harn von vornherein eine sehr niedrige Menge von kolloidalen Substanzen enthält, 
oder dadurch, daß diese sich niedergeschlagen haben. Ein derartiges Ausfallen der 
Kolloide geschieht insbesondere auf der Oberfläche der Konkremente und begünstigt 
dadurch wieder das Wachsen der Konkremente. 

Dieses Auskristallisieren der freien Harnsäure in den charakteristischen Wetz- 
steinformen kann entweder erst nach Entleerung des Harns allmählich auftreten, 
und es bildet sich dann bei längerem Stehen des Harns am Boden des Uringefäßes 
das schwere rotglitzernde Sediment. Es kann sich aber auch schon in der Niere, 
dem Nierenbecken oder der Blase vollziehen und die Grundlage der Grieß- und 
Steinbildung darbieten. Das Auftreten der freien kristallinischen Harnsäure ist also 
das Zeichen einer Superazidität des Harns und gewisser kolloidaler Vorgänge, nicht 
aber dafür, daß die von der Niere im ganzen pro Tag ausgeschiedene Menge von 
harnsaurem Natron abnorm groß wäre. Die Tagesmenge der von der Niere ausge- 
schiedenen Harnsäure pflegt bei den Patienten mit Stein- und Grießbildung meist 
nicht oder nur wenig größer zu sein als bei Gesunden. 

Wenn auch an und für sich die Bildung der harnsauren Konkremente nichts 
mit der Gicht zu tun hat, sondern auch bei Leukämie, Diabetes, Colitis mucosa, sowie 
als konstitutionelle Eigentümlichkeit in manchen Familien vorkommt, so läßt sich 
doch nicht leugnen, daß sie auffallend häufig bei solchen Individuen angetroffen wird, 
welche im übrigen an leichten gichtischen Frscheiaungen gelitten haben oder leiden, 
oder in deren Familie Gicht und andere damit verwandte Krankheiten als Zeichen 
einer sog. arthritischen Diathese vorgekommen sind. Auch ist e3 nichts Seltenes, 
daß beı demselben Individuum ein gleichzeitiges Vorkommen von Harnsäurekonkre- 
menten mit Gallensteinen sich findet, welch letztere beim Menschen in der Hauptsache 
aus Cholesterin bestehen. 

Iu einem gewissen Gegensatz zu dem Ausfallen von Kristallen von freier Harn- 
säure steht dasjenige eines Sedimentes aus phosphorsaurem (und kohlensaurem) 
Calcium und Magnesium. Während sich die Harnsäurekristalle fast nur im super- 
aziden Harn zeigen, fallen die phosphorsauren und kohlensauren alkalischen Erden 
hauptsächlich in einem amphoter oder alkalisch reagierenden Harn als zweifach und 
dreifacn basische Salze aus. Bei schwachsaurem Harn läßt sich beobachten, daß ein 
Phosphatniederschlag bei Erhitzen eintritt, und er wird unter Umständen auch im 
körperwarmen frisch entleerten Harn als milchige Trübung nachgewiesen. 

Ein subazider Harn und damit das Ausfallen eines weißen Phosphatsedimentes 
findet sich unter anderem dann, wenn dem Körper übermäßig große Mengen von 
Basen (z. B. von doppeltkohlensaurem oder pflanzensaurem Natron) zugeführt oder 
wenn ihm Säuren entzogen werden. So kommt ein Phosphatsediment bei alkalischem 
Harn sehr häufig vor in den Stunden nach der Mittagsmahlzeit, also wenn die Salz- 
säure in den Magen ergossen wird. Werden bei Superazidität des Magens und 
Se urch Ausspülung und Erbrechen große Mengen von Salzsäure 
nach außen entleert, so ist das Auftreten eines Phosphatsedimentes ım Harn die Regel. 
Außerdem steht aber die Ausscheidung eines Phosphatsedimentes auch in einer ge- 
wissen Beziehung zum Nervensystem, und es sind meistens nervöse, psychisch und 
körperlich labile see bei welchen die Ausscheidung eines Sedimentes aus amorphem 
feinkörnigen phosphorsauren Kalk manchmal fast täglich beobachtet wird. 

Wenn habituell ein solcher Niederschlag auftritt, so spricht man von Phos- 
phaturie, weil das Sediment in der Hauptsache aus amorphem Tricalciumphosphat 
und teilweise auch aus dem in schönen prismatischen Drusen kristallisierenden Di- 
calciumphosphat besteht. Doch ist der Ausdruck Phosphaturie unrichtig, da bei diesen 
Patienten keine oder höchstens nur eine geringfügige Mehrausscheidung von Phos- 
phorsäure stattfindet. Vielmehr hat sich nachweisen lassen, daß dabei die Ausschei- 
dung des Kalkes durch die Nieren um das Drei- bis Vierfache gegenüber der Norm 
gesteigert zu sein pflegt (von normal 0,1—0,3 auf 1 g und mehr) und daß die Kalk- 
ausscheidung durch den Darm in diesen Fällen meist etwas vermindert ist. Man wird 
also diesen Zustand mit Recht als Kalkariurie bezeichnen müssen. Indem der 
Gehalt des Harns an Kalk gegenüber demjenigen an Phosphorsäure eine bedeutende 
Zunahme erfährt, wird das Auftreten eines Sedimentes befördert, denn es hat sich 
nachweisen lassen, daß ein Sediment aus phosphorsaurem Kalk sich desto leichter 
bildet, je reichlicher die Kalkmenge im Harn ist. 

Außerdem finden sich Sedimente aus phosphorsaurem und kohlensaurenn Kalk 
und Magnesia auch immer dann, wenn der Para mit solchen Bakterien infiziert ist, 
die den Harnstoff zu kohlensaurem Ammoniak umwandeln und dadurch seine Re- 
aktion ammoniakalisch, d. h. alkalisch machen. Bei der ammoniakalischen Harn- 
gärung zeigt jedoch das Sediment im Gegensatz zu der reinen, sterilen Kalkariurie 
stets neben dem amorphen Tricalciumphosphat auch die Sargdeckelformen der phos- 
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phorsauren Ammoniak-Magnesia und die Stechapfelformen des harnsauren Ammoniaks ; 
dementsprechend enthalten die im zersetzten Harn entstandenen Steine auch phos- 
phorsaure Ammoniak-Magnesia und harnsaures Ammoniak. 


Als Oxalurie hat man früher denjenigen Zustand bezeichnet, bei welchem ziem- 
lich, regelmäßig zahlreiche blitzende kleine Kristalle von oxalsaurem Kalk im Sedi- 
ment erscheinen. Es hat sich herausgestellt, daß es sich dabei nicht um eine vermehrte 
Ausscheidung von Oxalsäure handelt, denn diese erscheint dabei in derselben geringen 
Menge wie bei Gesunden, nämlich nur von etwa 20 Milligramm in 24 Stunden. Nur 
bei einer an Oxalsäure sehr reichen Kost, z. B. nach dem Genuß von Sauerampfer 
oder Spinat, oder bei Vergiftung mit „Kleesalz‘“ ist die Oxalsäuremenge im Harn 
größer. Das Wesentliche bei der sog. Oxalurie liegt vielmehr darin, daß die Oxal- 
säure, an Kalk gebunden, in den charakteristischen Briefkuvertformen den 
Augen sichtbar auftritt. 

Die Bedingungen, unter denen eine kristallinische Ausscheidung des oxalsauren 
Kalkes zustande kommt, sind nicht näher bekannt, vielleicht spielt auch hier ähnlich 
wie bei der Kalkariurie das Mengenverhältnis des im Harn vorhandenen Kalkes eine 
Rolle. Jedenfalls ist sie nicht an das Vorhandensein einer subaziden oder superaziden 
Ionenazidität des Harns gebunden, wie dies bei der Kalkariurie und bei den Er- 
scheinungen der freien Harnsäurekristalle die Regel ist, sondern die Kristalle aus oxal- 
saurem Kalk können sich ea sowohl mit Harnsäurekristallen als auch mit 
eingm Phosphatsediment und selbst im ammoniakalischen Harn vorfinden. Auffallend 
ist, daß auch das reichlichere und konstante Auftreten der Oxalatkristalle häufig mit 
nervösen Beschwerden aller möglichen Art verbunden ist. 


Das Cystin erscheint im Harn nur bei jener eigentümlichen Stoffwechselstörung, 
bei welcher dieser schwefelhaltige Bestandteil des Eiweißmoleküls nicht verbrannt 
werden kann. Da das Cystin sehr schwer löslich ist, scheidet es sich sehr leicht im 
sauren wie im alkalischen Harn in charakteristischen sechsseitigen Kristalltafeln aus. 


Wenn sich die erwähnten Bestandteile des Harns schon in den Harnwegen selbst 
in der Form von Niederschlägen oder Kristallen abscheiden, so ist damit aber noch 
nıcht notwendig die Bildung von eigentlichen Konkrementen verbunden. Im Gegen- 
teil sieht man sehr häufig lange Zeit hindurch solche Sedimente im Harn erscheinen, 
ohne daß es zu einer Steinbildung im Nierenbecken oder der Blase käme. Umgekehrt 
kommen kaum jemals Harnsteine vor, ohne daß dauernd oder wenigstens zeitweise 
der betreffende Steinbildner als Sediment im Harn nachweisbar wäre. 


Zur Bildung eines Konkrementes ist es notwendig, daß sich ein Steinkern 
entwickelt, indem das Sediment zu anfangs lockeren, später aber festen Massen zu- 
sammenklebt. Dieser Vorgang kann durch jene oben erwähnten kolloidalen Bestand- 
teile des Harns bedingt werden, oder auch durch Entzündungsprodukte und Blutungen 
aus der Schleimhaut. Man spricht von einem „steinbildenden Katarrh“ der Harn- 
wege, und nicht selten kann man im Zentrum eines Konkrementes alte Blutreste nach- 
weisen. Ja, bei chronischer Nierenbeckenentzündung wird bisweilen die schwer er- 
krankte Schleimhaut diffus mit einer Kruste von phosphorsaurem Kalk durchsetzt. — 
Ist es einmal zur Bildung eines Steinkernes gekommen, so bietet dessen Oberfläche 
wie diejenige jedes anderen Fremdkörpers in hohem Maße die Eigenschaft dar, daß 
sich darauf neue Schichten kolloidalen Materials und Hand in Hand damit von Stein- 
bildnern anlagern. Aus einer übersättigten Lösung scheiden sich die Stoffe dann be- 
sonders leicht aus, wenn sie mit Kristallen derselben Art in Berührung kommen. Auf 
diese Weise pflegen sich die in den Harnwegen entstandenen Konkremente durch kon- 
zentrische Anlagerung neuer kristallinischer Schichten allmählich zu vergrößern, und 
wenn man einen solchen Stein durch geeignete Lösungsmittel zur Auflösung ar A 
so kann man zwischen den Kristallschichten ein Gerüst organischen kolloidalen Ma- 
terials nachweisen, das an der Steinbildung beteiligt war. — Die meisten Steine sind 
durchaus aus demselben Material aufgebaut, also entweder nur aus Harnsäure oder 
aus phosphorsaurem Kalk oder oxalsaurem Kalk, doch kommt es nicht selten vor, daß 
sich um einen Steinkern später ein Mantel von anders geartetem Material anschließt, 
und das ist z. B. der Fall, wenn in einer steinhaltigen Blase eine ammoniakalische 
Harngärung zustande kommt. Dadurch kann ein ursprünglicher Harnsäurestein später 
eine Schale aus phosphorsaurem und kohlensaurem Kalk erhalten. 


Harnsteine aus freier Harnsäure und Uraten zeigen meistens ein gelbrötliches 
Aussehen, einen schön geschichteten Bau und große Härte. Das Konkrement ver- 
brennt, wenn man es auf dem Platinblech über der Flamme erhitzt, bis auf geringe 
Reste. Der Nachweis, daß der Stein aus Harnsäure besteht, wird durch die Murexid- 
probe erbracht. Steine aus oxalsaurem Kalk pflegen gleichfalls außerordentlich hart, 
maulbeerförmig und schwärzlich gefärbt zu sein. Die gepulverte Masse löst sich nicht 
in Essigsäure, wohl aber in Salzsäure und fällt beim Alkalischmachen wieder aus. 
Verbrennt man den Stein auf dem Platinspatel, so wandelt er sich in kohlensauren 
Kalk um, und dieser braust beim Betupfen mit Salzsäure auf. — Steine aus phosphor- 
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saurem Kalk sind meist weiß, weich und bröckelig, das Pulver verbrennt nicht, löst 
sich in DEBEULS: namentlich beim Erwärmen, auf und fällt beim Alkalischmachen 
wieder aus. Der Nachweis der Phosphorsäure geschieht durch Molybdänsäure. — Cystin- 
steine sind gelblich und weich, lösen sich in warmem Ammoniak und beim Erkalten 
scheiden sie die sechsseitigen Kristalltafeln des Cystins mikroskopisch erkennbar ab. 


Symptome der Nierenbeckensteine. 


In den Kelchen des Nierenbeckens können Steine oft jahrelang fest- 
liegen und sich vergrößern, ohne irgendwelche krankhafte Erscheinungen 
zu machen; nur sieht man oft, daß sie bei größeren körperlichen Er- 
schütterungen, z. B. beim Reiten, beim Fahren auf holprigen Wegen 
oder bei steilem Bergabgehen, leicht Blutungen auslösen, indem sie an 
der Wand des Nierenbeckens scheuern. Dabei treten nicht selten auch 
leichte Schmerzempfindungen in der Nierengegend oder entlang dem 
Ureter auf. Manchmal können auch große festliegende Steine symptomlos 
ertragen werden, während kleine und mittelgroße, im Nierenbecken 
frei bewegliche Steine häufiger zu Einklemmung im Ausgang des Nieren- 
beckens oder im Ureter führen. Es werden dadureh heftige Schmerz- 
anfälle, Nierensteinkoliken hervorgerufen, welche durch die Abfluß- 
behinderung des Harns erzeugt werden. Die den Stein umklammernde 
Schleimhaut schwillt an, und ebenso auch die Niere, deren Kapsel stark 
und schmerzhaft gespannt wird. Auf reflektorischem Wege können 
vom Nierenbecken auch Krämpfe und krankhafte Vorgänge in anderen 
Organen ausgelöst werden. 

Die Nierensteinkoliken setzen meist plötzlich mit einem Schmerz 
in der Lendengegend ein, der sich in kurzer Zeit zu ganz unerträglicher 
Höhe steigern kann und meist wehenartig an- und abschwillt. Die 
Kranken winden sich vor Qualen im Bett hin und her. Dabei bleiben 
diese Schmerzen nicht auf die Nierengegend beschränkt, sondern sie 
strahlen von der Lende etwa entlang dem Ureterverlauf nach der 
unteren Bauchhälfte zur Blasengegend und bei Männern in bezeichnen- 
der Weise nach dem Hoden zu aus. Man erinnere sich daran, daß die 
Nerven wie auch die Gefäße des Hodens und der Ovarien, der ur- 
sprünglichen entwicklungsgeschichtlichen Lage entsprechend, aus dem 
Plexus lumbalis und aus dem Lumbalteil der Aorta stammen. Nicht 
selten kann man eine deutliche Hyperästhesie der Haut, d. h. eine 
übermäßige Empfindlichkeit gegen leichtes Kneifen einer Hautfalte 
oder beim Darüberstreifen mit einem spitzen Gegenstand nachweisen, 
also eine Heapsche Zone, welche von der Lendengegend zur unteren 
Bauchhälfte und zu den Geschlechtsteilen der befallenen Seite herab- 
zieht. Auch der Hoden ist oft auf Druck empfindlich. Die Richtung 
der Schmerzausstrahlung kann bei rechtsseitigen Nierenkoliken die 
Differentialdiagnose gegenüber einer Gallensteinkolik erleichtern, ver- 
breiten sich doch bei der letzteren die Schmerzen meist gegen die 
Magengrube und besonders nach der rechten Seite des Rückens und 
dem rechten Schulterblatt. 

Andererseits kann die Erkennung der wahren Natur des Schmerz- 
anfalles dadurch erschwert werden, daß die Nierenkoliken häufig mit 
Schüttelfrost und Temperatursteigerung und sehr oft, mit heftigem Er- 
brechen, mit unüberwindlicher Stuhlverstopfung, einem Ausbleiben der 
Winde und mit einer abnormen und schmerzhaften Spannung des ein- 
gezogenen, häufig aber trommelförmig aufgetriebenen Leibes einher- 
gehen, so daß man an eine akute Darmaffektion, etwa an einen Darm- 
verschluß, besonders aber an eine Erkrankung des Wurmfortsatzes 
denken möchte. Es ist nicht ganz selten, daß ein Chirurg im Anfall 
zugezogen wird, um zu entscheiden, ob wegen der vermuteten Darm- 
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okklusion oder Appendixerkrankung ein operativer Eingriff vorgenom- 
men werden soll. Diese Darmsymptome, das Erbrechen und vor allem 
die Stuhl- und Windverhaltung dauern oft mehrere Tage lang an, 
ohne daß es gelänge, sie durch Abführmittel und Einläufe zu be- 
seitigen, eher hilft noch Opium und Belladonna (Opium und Extr. 
Belladonnae ana 0,02 in Pulvern oder Stuhlzäpfchen). 


Meist gibt aber binnen kurzem das Verhalten des Harns Aufschluß 
über die Ursache des Schmerzanfalls, indem er ausgesprochen blut- 
haltig. wird, oder wenigstens bei mikroskopischer Untersuchung des 
bräunlichen Sediments einige rote Blutkörperchen und eine kleine Menge 
Eiweiß darbietet. Sehr oft stockt die Harnproduktion mit dem Be- 
ginn des Anfalles völlig, es wird ein bis mehrere Tage lang überhaupt 
. kein Urin ausgeschieden, und die Harnblase wird bei der Einführung 
des Katheters leer gefunden. Eine solche totale Harnsperre findet 
sich dann, wenn sich ein Stein in den Anfang des Ureters oder dessen 
Verlauf fest eingeklemmt hat. Sie beweist aber, daß auch von der 
anderen Niere kein Harn sezerniert wird. Dies kommt in manchen 
Fällen dadurch zustande, daß die andere Niere gleichfalls schwer er- 
krankt, von Steinen verschlossen, atrophisch ist, oder selbst ganz fehlt. 
Nicht selten wird die andere Niere aber intra vitam oder auch bei 
der Sektion als ganz gesund befunden, und ihre Harnwege erweisen 
sich als frei. In diesen Fällen muß man annehmen, daß durch die 
schmerzhafte Kolik der einen Niere und durch den starken von ihr 
ausgeübten Nervenreiz eine plötzliche und völlige Unterdrückung der 
Nierentätigkeit auch auf der anderen Seite ausgelöst worden ist, sei 
es durch eine Kontraktion der Nierenarterien, oder vielleicht auch 
durch direkte hemmende Wirkung der auf die Sekretion wirkenden 
Nerven, oder daß ein krampfhafter Verschluß des Ureters vorliegt. 
Man bezeichnet deshalb diese Form der Harnsperre als „reflektorische 
Anurie‘“. Es ist nachgewiesen, daß durch starke Reizung des Splanchicus 
eine vorübergehende völlige Aufhebung der Nierentätigkeit zustande 
kommt. Diese reflektorische Anurie kann bisweilen mehrere Tage, ja 
selbst bis zum Tode anhalten. — Löst sich die Harnsperre wieder, so 
tritt in den nächsten Tagen eine Harnflut ein, und der Urin ist so 
reich an Harnstoff und Salzen, daß binnen kurzem die ganze Menge 
von Stoffwechselprodukten entleert wird, welche nach der Per luunE 
für die Tage der Anurie fällig gewesen wäre. 


Es ist kein seltenes Ereignis, daß nach Beendigung des Kolik- 
anfalles unter plötzlicher Erleichterung der Schmerzen das Konkrement, 
welches den Anfall ausgelöst hatte, durch die Harnröhre entleert wird, 
und man ist dann oft erstaunt, wie klein es ist; es ist selten größer 
als eine Erbse, auch kommt danach bisweilen nur eine abundante Ent- 
leerung von Harngrieß vor. Doch ist ein Abgang des Konkrements 
durchaus nicht nach jedem Anfall zu erwarten, im Gegenteil ist es 
häufiger, daß das Konkrement im Nierenbecken verbleibt, und dies 
ist die Regel, wenn das Konkrement groß ist. Hat sich ein Stein 
derartig in den Ausgang des Nierenbeckens oder den Ureter ` ein- 
gekeilt, daß eine dauernde Verstopfung die Folge ist, so stellt sich 
zwar meist auf der gesunden Seite die Harnsekretion bald wieder ein 
(wenn es überhaupt zur reflektorischen Anurie gekommen war), und 
die gesunde Niere übernimmt völlig die Funktion der gesperrten 
anderen Seite; auf der kranken Seite dehnt sich aber das Nierenbecken 
unter dem Sekretionsdruck der Niere mehr und mehr aus, und es 
entsteht eine Hydronephrose. 
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In der Regel geht nach einer Reihe höchst qualvoller Stunden 
und Tage der Nierenkolikanfall vorüber, und das Wohlbefinden stellt 
sich wieder völlig her, und nur in seltenen Fällen tritt unter Fortdauer 
der Anurie und der Stuhlverhaltung nach einigen Tagen Bewußtlosig- 
keit und schließlich der Tod ein. Ist der Nierenkolikanfall glücklich 
überwunden, so bleibt natürlich immer die Gefahr einer Wiederholung 
bestehen, handelt es sich doch in der Mehrzahl der Fälle nicht um 
einen einzigen Nierenstein, sondern um mehrere, sowie um eine Fort- 
dauer derjenigen Bedingungen, welche zur Bildung von Konkrementen 
Veranlassung gaben. Neben solchen Fällen, in welchen nur ein paar- 
mal im Leben, und durch jahrelange Intervalle getrennt, vereinzelte 
Nierenkoliken auftraten, kommen auch solche vor, wo sich die Anfälle 
alle paar Wochen in unerträglicher Weise wiederholen und die 
Leistungsfähigkeit der Patienten aufs schwerste beeinträchtigen. In 
solchen wird ein operatives Eingreifen unerläßlich sein. 

Wesentlich schlimmer werden die Krankheitserscheinungen, wenn 
das Nierenbecken, in welchem ein Konkrement liegt, nicht steril, sondern 
infiziert ist. Der Harn enthält in diesen Fällen neben den roten 
Blutkörperchen auch Eiter und Bakterien. Ein von Steinen erfülltes 
Nierenbecken wird aber, wie wir oben gesehen haben, sehr viel leichter 
einer Infektion anheimfallen, weil seine Schleimhaut lädiert ist und 
weil es Stauungen ausgesetzt ist. Liegt ein Stein in einem mit Coli- 
bazillen oder anderen Infektionserregern infizierten Nierenbecken, so 
wird durch die Fremdkörperwirkung des Steines die Nierenbecken- 
infektion in ungünstiger Weise beeinflußt, die Kolikanfälle werden 
von Schüttelfrost und Fieber begleitet, und jede Verstopfung des 
Nierenbeckenausganges führt zur Retention von Eiter im Nierenbecken 
und in der Niere selbst, zur Pyonephrose; andererseits wird durch 
die infektiöse Entzündung des Nierenbeckens die Bildung und die 
Vergrößerung der Steine gefördert, und namentlich bei alkalischer 
oder gar ammoniakalischer Reaktion des Harns bilden sich dicke Schalen 
von phosphorsaurem Kalk um dieSteine, deren Kern vielleicht ursprüng- 
lich aus Harnsäure oder oxalsaurem Kalk bestanden hatte. Steine im 
infizierten Nierenbecken können zu einer großen Gefahr werden, indem 
sie dauerndes Fieber unterhalten und die Niere gefährden, und sie 
müssen, wenn der Prozeß einseitig ist, operativ behandelt werden. 

Die Diagnose der Nierensteine wird nach dem Gesagten in der 
Mehrzahl der Fälle wegen des charakteristischen Verhaltens der Kolik- 
anfälle keine Schwierigkeiten bereiten, und auch in solchen Fällen, wo 
der Arzt nicht selbst den Kolikanfall zu beobachten Gelegenheit hatte, 
wird er aus dem Verhalten des Harnsedimentes seine Schlüsse ziehen 
können. Rote Blutkörperchen werden bei dem Vorhandensein von 
Harnsteinen auf die Dauer nur selten ganz vermißt, und man findet 
fast immer im Sediment die Kristalle jenes Harnbestandteiles, aus 
welchem der Harnstein aufgebaut ist. Auch weisen die charakteristi- 
schen Schmerzen gewöhnlich darauf hin, welche Seite befallen ist. 
Dennoch kann es in vielen Fällen wünschenswert und notwendig er- 
scheinen, die Diagnose durch die Untersuchung mit Röntgenstrahlen 
sicherzustellen. 

Eine einfache Durchleuchtung mit dem Schirm reicht hierzu nicht aus, vielmehr 
muß eine photographische Aufnahme gemacht werden. Zur Vorbereitung ist es un- 
bedingt notwendig, den Darm gründlich zu entleeren, weil durch harte Kotknollen 
bisweilen ganz ähnliche Schatten erzeugt werden als wie durch Nierenbeckensteine. 
Durch Aufpressen einer festen röhrenförmigen Blende auf die vordere Bauchwand 


wird die Aufnahme erleichtert. Auf gut gelungenen Bildern kann man die Konturen 
der Niere einigermaßen erkennen, und an ihrer medianen Seite nahe der Wirbelsäule 
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neben und unter den letzten Rippen kann man, wenn Steine vorhanden sind, scharf 
umschriebene Schattenflecken nachweisen. Dabei ist es zweckmäßig, die Aufnahme 
nach einigen Tagen zu wiederholen, um die Konstanz dieser Flecken festzustellen und 
einer Verwechslung mit Schattenflecken aus dem Darm vorzubeugen. — Steine aus 
ee und oxalsaurem Kalk pflegen sehr intensive und deutlich erkennbare 

hatten zu liefern, solche aus Harnsäure dagegen zeigen oft nur schwache und un- 
sichere Schattenflecken, da sie aus organischer Masse bestehen. Immerhin aber geben 
sie noch bessere Bilder, als die aus Cholesterin bestehenden Geallensteine, welche sich 
meistens dem Nachweis durch Röntgenstrahlen ganz entziehen. Starke und aus- 

ehnte Schatten in. der Nierengegend zeigen auch jene Inkrustationen der Nieren- 

kenwand mit Kalksalzen, welche sich bei langwierigen Nierenbeckeneiterungen bis- 
weilen ausbilden. Doch ist eine ne uns mit solchen in bezug auf die Therapie 
ohne Belang. Lassen sich im Röntgenbild keine Schattenflecken nachweisen, so ist 
die ne von kleinen Harnsäure- oder Cystinsteinen nicht mit Sicherheit aus- 
zuschließen. 


Therapie. In allen jenen Fällen, wo habituell oder in häufigen 
Schüben Kristalle und amorphe Niederschläge steinbildender Substanzen 
im Harn angetroffen werden, wird man die Möglichkeit einer Kon- 
krementbildung ins Auge fassen müssen und vorbeugende Maßnahmen 
ergreifen. Handelt es sich um die wetzsteinförmigen Kristalle freier 
Harnsäure, so wird man die Superazidität des Harns zu bekämpfen 
haben, indem man regelmäßig einen Teelöffel bis einen Eßlöffel doppelt- 
kohlensauren Natrons oder von kohlensaurem Kalk auf den Tag ver- 
teilt einnehmen läßt. Bei wohlhabenden Leuten kann man täglich eine 
Flasche Fachinger (3,6 g CO, HNa im Liter) und Biliner Wasser 
(4,6 CO, HNa) oder der Quelle Célestins von Vichy (5,1 CO, HNa) 
trinken lassen. Auch die kalkhaltigen Wässer, wie die Wildunger 
Quellen und die Marienbader Rudolfsquelle, haben sich sehr bewährt. 
Da die pflanzensauren Alkalien bei ihrem Durchgang durch den Orga- 
nismus zu kohlensauren Alkalien umgewandelt werden, so kann man 
auch diese therapeutisch verabreichen. Das vielgebrauchte Uricedin 
enthält in der Hauptsache zitronensaures Natron und wird zu 4—6 g 
im Tag verabreicht. In anderer Weise wirkt das als Harnantiseptikum 
gebräuchliche Urotropin harnsäurelösend, indem das Formaldehyd mit 
der Harnsäure eine lösliche Verbindung eingeht. In der Diät wird die 
Fleischnahrung zu reduzieren und besonders der Genuß von Bries und 
Ragouts zu vermeiden sein. Dagegen empfiehlt es sich, viel Obst und 
Gemüse zu verabreichen. 

Bei Anwesenheit von Oxalatkristallen verbietet man Spinat, Sauer- 
ampfer und andere Blattgemüse. Merkwürdigerweise hat sich uns da- 
bei die regelmäßige Darreichung von Salzsäure als sehr brauchbar er- 
wiesen (dreimal täglich 15 Tropfen in einem Weinglas voll Wasser 
während der Mahlzeit), obwohl deren Wirkungsweise nicht ohne weiteres 
verständlich ist. 


Bei der Kalkariurie gebe man ebenfalls Salzsäure oder Phosphor- 
säure (dreimal täglich 0,5 in Limonaden) und eine vorwiegende Fleisch- 
kost, doch ist der Einfluß der Diät dabei sehr unsicher. 


In allen Fällen, wo Nierensteine festgestellt sind, ist eine sorg- 
fältige Regelung der Darmtätigkeit notwendig. Verstopfung ist nach- 
teilig; ferner wird man das Reiten und andere größere Erschütterungen 
des Körpers verbieten müssen, sobald diese zu Blutungen und Schmerzen 
Veranlassung geben. 

Im eigentlichen Nierenkolikanfall muß Morphium gegeben werden, - 
und zwar in wirksamer, nicht zu kleiner Dosis, am besten in Injektionen 
zu 0,02 g; zweckmäßig wird ein viertel Milligramm Atropin hinzu- 
gesetzt. Auch können Suppositorien aus 0,02 Morphium und eben- 
soviel Extractum Belladonnae eine gute Wirkung entfalten, und man 
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wird solche Zäpfchen denjenigen Patienten verordnen, welche häufig 
von Anfällen heimgesucht sind und nicht immer gleich den Arzt zur 
Hand haben. Man lasse im Anfall nicht zuviel trinken, weil dadurch 
die Spannung im Nierenbecken noch mehr gesteigert wird. Warme, 
ja heie Umschläge in der Nierengegend sind meist wohltuend. 

Eine operative Entfernung der Nierenbeckensteine ist in allen 
Fällen notwendig, wo sich die Konkremente im infizierten Nieren- 
becken befinden und zu dauerndem Fieber und Eiterungen Veranlassung 
geben. Steine im nicht infizierten Becken werden nur dann eine chir- 
urgische Behandlung erfordern, wenn sie zu gehäuften und heftigen 
Anfällen von Schmerzen und Blutungen Veranlassung geben und wenn 
die Ausbildung einer Hydronephrose droht. Bevor man zu einer 
operativen Behandlung schreitet, wird man sich durch den Ureteren- 
katheterismus immer davon überzeugen müssen, daß die andere Niere 
gesund ist, denn man muß stets mit der Möglichkeit rechnen, daß sich 
bei der operativen Eröffnung des Nierenbeckens eine völlige Entfernung 
der ganzen Niere als notwendig herausstellt. 


Die Sackniere (Hydro- und Pyonephrose). 


Unter einer Sackniere versteht man eine Ausdehnung des Nieren- 
beckens und seiner Kelche, welche infolge ’einer Behinderung des Harn- 
abflusses zustande kommt. Und zwar spricht man von Hydro- 
nephrose, solange der Inhalt des Sackes nicht infiziert ist und aus 
Harn besteht, von Pyonephrose, wenn der Sack infiziert ist und 
der Inhalt eitrige Beschaffenheit darbietet. Die Sackniere kann einseitig 
oder doppelseitig sein, je nachdem das Hindernis den Harnabfluß nur 
aus einem oder aus beiden Nierenbecken betrifft. Eine totale doppel- 
seitige Hydronephrose ist natürlich mit der Fortdauer des Lebens nicht 
auf die Dauer vereinbar und wird binnen kurzem zur Urämie führen. 

Das Hindernis kann sehr verschiedener Art sein, es kann ein Stein in den Aus 
gang des Nierenbeckens oder den weiteren Verlauf des Ureters eingekeilt sein, oder 
es ist eine Narbe von einem alten Druckgeschwür im Ureter zurückgeblieben. Ferner . 
kommen Hydronephrosen vor, wenn ein Ureter abgeknickt und durch Verwachsungen 
fixiert ist, was bei Tiefstand der Niere nicht selten eintritt. Auch wird bei Hydro- 
arpar bisweilen ein abnormer Ursprung des Ureters gefunden, indem er nicht am 
tiefsten Punkt, sondern hoch oben und schräg aus dem Nierenbecken entspringt, und 
dann wird seine Ausmündungsstelle bei starker Füllung des Nierenbeckens leicht zu- 
sammengedrückt und unwegsam gemacht.. Auch Klappen- und Faltenbildungen oder 
Verengerungen des Harnleiters kommen vor. Zu den häufigsten Ursachen der Hydro- 
nephrose gehören ferner noch die Erkrankungen der Blase und des Genitalapparates, 
vor allenı die Carcinome des Uterus und der Adnexe, welche die Ureteren oft beider 
Seiten durchwachsen und abklemmen. 

Ein solches Hindernis kann den Harnabfluß aus dem Nierenbecken 
entweder vollkommen unmöglich machen oder ihn nur erschweren. Im 
letzteren Fall wird die Ausdehnung des Nierenbeckens nur gering sein, 
so daß sie sich der Diagnose durch die Palpation entzieht; doch kann 
man durch eine Einspritzung von Kollargollösung in die Ureteren und 
das Nierenbecken mittels der Röntgenphotographie auch solche ge- 
ringfügigen Ausdehnungen des Nierenbeckens nachweisen. Ist jedoch 
der Ureter vollständig undurchgängig für den Harn, so dehnt sich 
unter starken Schmerzen das Nierenbecken im Laufe von Wochen und 
Monaten gewaltig aus zu einem oft kindskopfgroßen rundlichen prallen 
Sack, der sich als Geschwulst von der Lendengegend in die Bauchseite 
vorwölbt und unter dem Rippenbogen palpabel, ja oft auch äußerlich 
sichtbar wird. Durch den Druck der sezernierten Flüssigkeit wird 
aber nicht nur die Wand des Nierenbeckens ausgedehnt, sondern auch 
das Nierengewebe selbst schwer geschädigt. Die Pyramiden werden 
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zuerst plattgedrückt, dann verfällt auch die Rinde der Druckatrophie, 
dieHarnkanälchen veröden und selbst dieGlomeruli atrophieren. Schließ- 
lich bleibt in der Wand des Sackes nur ein von Leisten und Gruben 
durchzogener Rest der Niere von einigen Millimetern Breite zurück, 
dessen mikroskopische Untersuchung noch Überbleibsel der Glomeruli 
und Harnkanälchen erkennen läßt. 

Das Hindernis kann den Harnabfluß dauernd unmöglich machen, 
oder nur zeitweise. Wenn ein Konkrement, eine Knickung oder Falten- 
bHdung den Ureter zeitweilig absperrt, so wird der Harn im Nieren- 
becken zurückgestaut und der Sack füllt sich an. Wird dann nach 
Durchtritt des Konkrementes der Ureter wieder durchgängig, oder 
wird durch eine Lageveränderung des Patienten die Knickung oder 
die abnorme Insertion des Ureters am Nierenbecken wieder ausge- 
glichen, so kann sich innerhalb weniger Stunden der Sack wieder ent- 
leeren ‚indem große Harnmengen abgehen, und jener Tumor im Leib, 
der den Patienten belästigt hatte, ist verschwunden. Dieses Verhalten 
ist ganz charakteristisch für die intermittierende Hydro- 
nephrose, und doch kommt es vor, daß Leute jahrelang an einem 
„Milztumor“ oder einer ‚Lebergeschwulst‘‘ behandelt werden, welche 
„merkwürdigerweise“ von dem einen Arzt konstatiert, von dem anderen 
wieder nicht anerkannt werden konnte, und daß die naheliegende Dia- 
gnose auf eine Sackniere, welche manchmal gefüllt, manchmal ent- 
leert ist, nicht gestellt wird. Bisweilen ist es in der Tat schwierig, 
eine rechtsseitige Sackniere von einem Hydrops der Gallenblase und 
eine linksseitige Hydronephrose von einem Milztumor zu unterscheiden, 
und diese Schwierigkeit gilt nicht nur für die Sackniere, sondern für 
die Nierentumoren überhaupt. Doch kann das topographisch-anatomi- 
sche Verhalten zum Dickdarm meist die Unterscheidung zulassen: Das 
Colon ist mit seiner Flexura lienalis an den unteren Pol der Milz durch 
das Ligamentum colicolienale befestigt. Handelt es sich um einen 
Milztumor, so wird durch diesen das linke Colonknie nach rechts und 
abwärts disloziert, und dies läßt sich unter anderem durch Röntgen- 
strahlen sicher nachweisen. Bei den Nierentumoren dagegen bleibt 
die Milz und die Flexura lienalis an ihrer normalen Stelle hinter 
dem Rippenbogen, und nach einwärts von der Milz wölbt sich die 
Geschwulst neben der Wirbelsäule vor. Infolgedessen zieht das Colon 
über den Nierentumor hinweg, und zwar läßt es sich als Zone tym- 
panitisch lauten Schalles perkutieren, wenn es mit Gas gefüllt ist; ist 
es aber leer oder mit Kot gefüllt, so kann man es als derben Strang 
über den Tumor verlaufend palpieren. Auch unterscheidet sich ein 
Nierentumor von einem Milztumor dadurch, daß der letztere einen 
ziemlich scharfen vorderen Rand und in dessen Verlauf charakteristische 
Kerben zeigt, während der Nierentumor an seiner medianen Seite mit 
einer rundlichen Wölbung in der Tiefe der Bauchhöhle verschwindet. 

= Der Inhalt der Hydronephrose besteht im Beginn der Abfluß- 
störung natürlich aus Harn, und zwar aus jenem ganz dünnen wäßrigen 
Urin, welche bei den Stauungen im Nierenbecken charakteristisch 
ist. In einem seit längerer Zeit bestehenden hydronephrotischen Sacke 
bietet aber die Flüssigkeit wenig Ähnlichkeit mit dem Harn dar, sie 
besteht hauptsächlich aus den Sekreten der Wandung, von den eigent- 
lichen Harnbestandteilen, wie Harnstoff und Harnsäure, finden sich 
nur mehr Spuren. — Ist dagegen der Inhalt einer Sackniere nicht 
steril, sondern infiziert, und ist die Niere oder die Nierenbeckenschleim- 
haut Sitz einer eitrigen Entzündung, so zeigt der Inhalt des Sackes 
eitrige Beschaffenheit. Eine solche Pyonephrose hat natürlich sehr 
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viel schlimmere Bedeutung als eine nicht infizierte Hydronephrose. 
Wird Eiter und bakterienhaltiger Harn im Nierenbecken zurückgehalten, 
weil dicke Eiterflocken, oder ein Stein, oder ein anderes der oben ge- 
nannten Hindernisse den Abfluß durch den Ureter unmöglich macht, 
so kommt es, wie bei jeder Eiterretention, zu hohem Fieber, oft zu 
Schüttelfrost, und besonders leicht wird dann der Infektionsprozeß durch 
die Sammelröhren auch auf das Nierengewebe selbst übergreifen. Löst 
sich das Hindernis und gewinnt der Eiter wieder freien Abfluß aus 
dem Nierenbecken, so fällt das Fieber rasch ab, und der Harn, der 
(bei Intaktsein der anderen Niere) während der Verstopfung klar ge- 
wesen war, zeigt wieder ein dickes eitriges Sediment. 


Die Bedeutung und Prognose der Sackniere ist sehr verschieden, 
je nachdem sie einseitig oder doppelseitig, dauernd, vorübergehend oder 
intermittierend, infiziert oder nicht infizert ist: jene doppel- 
seitigen Hydronephrosen, welche sich bei Prostatahypertrophien, 
Blasenerkrankungen und bei den bösartigen Neubildungen der weib- 
lichen Genitalien schließlich auszubilden pflegen, bieten eine schlechte 
Prognose, wenn es nicht gelingt, rechtzeitig das Hindernis zu be- 
seitigen. Jeder doppelseitige und totale Ureterenverschluß muß binnen 
kurzem zum Tode führen, unter den Erscheinungen zunehmender Hin- 
fälligkeit und Schwäche, Somnolenz und im Koma. Nicht ganz selten 
stellen sich zum Schluß noch Krämpfe ein. 


Auch eine einseitige Sackniere ist dann, wenn der Inhalt eitrig 
ist, stets eine gefährliche Krankheit, und nur dann, wenn das Hinder- 
nis vorübergehender Art ist, kann auf Heilung gerechnet werden. 


Ein einseitiger totaler und bleibender Ureterverschluß, der eine 
Hydronephrose zur Folge hat, kommt natürlich dem Verlust einer 
Niere gleich. 

Die Beschwerden des Patienten sind bei einseitiger aseptischer 
Hydronephrose nicht bedeutend. Der Tumor im Leib macht sich zwar 
infolge seiner Größe manchmal als lästig geltend, da. sich aber der 
Sack im späteren Verlauf nur mehr unbedeutend oder gar nicht mehr 
zu vergrößern pflegt, so gewöhnen sich die Kranken allmählich daran 
und sie halten es meist kaum für nötig, deswegen zum Arzt zu gehen, 
da ja die Anschwellung des Leibes schon ‚seit Jahren‘ besteht und 
ihnen keine Schmerzen zu machen pflegt. Die Funktion der ausgeschal- 
teten Niere wird von der anderen gesunden Niere übernommen, und eine 
Niere allein kann in der Tat die Ausscheidung der Stoffwechselprodukte 
genügend besorgen. Und dennoch ist eine einseitige Hydronephrose keine 
gleichgültige Erkrankung. Erfahrungsgemäß erleidet dabei die andere 
gesunde Niere nicht ganz selten krankhafte Veränderungen, so daß 
man vermuten muß, daß sie infolge der übermäßigen Funktion eine 
gewisse Verminderung der Widerstandsfähigkeit und Anpassungsfähig- 
keit erfahren habe. Und natürlich ist ein Individuum, welches nur eine 
Niere besitzt, von einer Niereninsuffizienz viel mehr bedroht, als wie 
ein solches, dem noch beide Nieren zur Verfügung stehen. Auch stellt 
sich bei einseitiger Hydronephrose im Lauf der Jahre nicht selten eine 
zunehmende Erhöhung des Blutdrucks und eine Arteriosklerose ein, die 
vielleicht als Folge einer nicht ganz ausreichenden Nierentätigkeit auf- 
zufassen ist. 

Behandlung. Aus den eben angeführten Gründen ist ein ein- 
seitiger Ureterverschluß, der sich nicht binnen kurzem wieder löst, 
stets ernstlich zu beachten, man muß suchen, den Ort des Hindernisses 
aufzufinden (wenn nötig, durch eine Sondierung des Ureters), und man 
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sollte vor einem operativen Eingriff nicht zurückschrecken, wenn 
dieser die Aussicht gewährt, das Hindernis zu beseitigen und die 
gefährdete Niere zu erhalten. Da man aber immer mit der Not- 
wendigkeit rechnen muß, daß aus technischen Gründen eine Erhaltung 
der Niere nicht durchführbar ist, so wird man diese Operation nur 
dann wagen dürfen, wenn sich die andere Niere als sicher funktions- 
tüchtig erwiesen hat. Besteht aber eine hydronephrotische aseptische 
Sackniere schon seit Jahren, so ist eine Operation überflüssig, denn 
in diesem Fall ist anzunehmen, daß die Niere durch die Druckatrophie 
verödet und nicht mehr zu retten ist. — Eine einfache Punktion des 
hydronephrotischen Sackes mittels der Hohlnadel hat keinen Zweck, 
da der Sack sich nach der Entleerung alsbald wieder füllen wird, 
wenn das Hindernis weiter bestehen bleibt; ja die Punktion ist nicht 
ganz ungefährlich, jedenfalls sollte man vom Rücken her, also unter 
Schonung des Peritoneums, vorgehen. Doch wird eine solche Probe- 
punktion zur Stellung der Diagnose nur selten notwendig sein. Die ein- 
fache Eröffnung der Sackniere, sei sie nun infiziert oder steril, würde 
nur eine dauernde Fistel hinterlassen, kommt also auch bei der Pyo- 
nephrose nicht in Betracht. Für die intermittierende Hydronephrose 
gilt in Beziehung auf eine operative Behandlung dasselbe wie bei 
einem dauernden Verschluß. Auch hier sollte man mit dem operativen 
Eingriff nicht zögern, solange noch Hoffnung auf Erhaltung der Niere 
besteht; manchmal kann durch eine geschickte Sondierung des Ureters 
das zeitweilige Hindernis, z. B. die Knickung, überwunden werden. 

Bei jeder Pyonephrose einseitiger Art wird eine operative Ent- 
fernung der eitrigen Sackniere notwendig sein, wenn es nicht gelingt, 
das Hindernis für den Harn- und Eiterabfluß rasch auf anderem Wege 
zu beseitigen. Auch zögere man mit der Entfernung einer eitrigen 
Sackniere nicht zu lange, damit nicht die Gefahr eines Übergreifens 
der Infektion auf die andere Niere droht. Bei doppelseitiger Pyo- 
nephrose ist die operative Entfernung der einen stärker erkrankten 
Niere nicht ratsam, weil man immer mit der Möglichkeit rechnen 
muß, daß die andere gleichfalls erkrankte Niere nicht ausreichen wird 
zur Erhaltung des Lebens, und weil auch eine kranke Niere immer 
noch besser ist als wie keine. | 


Krankheiten der Niere. 


Entwicklungsstörungen, Lage- und Formanomalien. 


Wenn man die komplizierte Entwicklungsgeschichte der Niere bedenkt, wird man 
darüber nicht erstaunt sein, daß Entwicklangshemmungen und -störungen an diesem 
Organ nicht selten beobachtet werden. Es kommt vor, daß die eine Niere ganz fehlt 
oder verkümmert angelegt ist und nur ein kleines höckeriges atrophisches Gebilde dar- 
stellt, das obendrein sehr oft an abnormer Stelle in der Bauchhöhle gelagert ist. Die 
andere Niere ist dann meist desto größer, hypertrophisch. Aber ähnlich, wie es oben 
bei einseitiger Hydronephrose besprochen worden ist, kommen auch hier bei Vor- 
handensein nur einer Niere in dieser sehr leicht Erkrankungsprozesse vor, und es war 
in früheren Zeiten, vor Einführung der Cystoskopie und der getrennten Funktions- 
prüfung, gar nichts Seltenes, daß eine Niere wegen einer Tuberkulose, Tumorbildung 
oder wegen eines Steines operativ entfernt wurde, daß der Patient aber in wenigen 
Tagen starb, und dann wies die Obduktion ein Fehlen oder eine Verkümmerung der 
anderen Niere nach. 

Es kommt bisweilen vor, daß die beiden Nieren an ihrem unteren Pol miteinander 
verwachsen und durch eine Brücke verbunden sind, welche sich über die Wirbelsäule 
hinüberzieht. Eine solche Hufeisenniere ist oft abnorm tief gelagert, selbst bis 
zum Beckeneingang herunter, auch ist der angang der Ureteren meistens abnorm und 
En zu Störungen des Harnabflusses Veranlassung. Eine solche angeborene Ver- 
gerung der Niere nach unten bis zum Promotorium kommt übrigens nicht nur bei 
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der Hufeisenniere, sondern auch einseitig vor und kann zu me nschweren diagnosti- 
schen Irrtümern führen. Infolge dieser und anderer Entwicklungsanomalien treten 
häufig krankhafte Veränderungen ein, welche bisweilen eine Operation notwendig 
machen, und bei dieser stellt sich dann erst die wahre Natur des vermeintlichen 
Tumors heraus, zugleich aber auch eine sehr unangenehme Komplikation für das Ge- 
lingen der Operation. 

Als Cystenniere im engeren Sinne des Wortes bezeichnet man eine solche, 
bei der das Organ von einer Unzahl kleinerer und größerer Cysten mit wäßrigem und 
gallertigem Inhalt erfüllt ist. Das eigentliche an ist zwischen den Oysten 
oft sehr reduziert und in weitem Umfange verödet. Bisweilen ist die Cystenniere er- 
heblich vergrößert und bietet die Gestalt einer länglichen und höckrigen Wurst mit 
buckeliger Oberfläche dar. Die Cystenniere ist meistens eine kongenitale Anomalie, 
die sich im späteren Leben oft wenig vergrößert, und es ist noch nicht sichergestellt, 
wie ihr Zustandekommen zu erklären ist. Da die Sammelröhren aus den Aus- 
stülpungen des Ureters und Nierenbeckens entstehen und der zentralen Anlage der 
Niere und ihren Gefäßen entgegenwachsen, vermutet man, daß ein mangelhaftes Zu- 
sammentreffen dieser beiden Anlagen zur Entstehung der cystischen Hohlräume Ver- 
anlassung geben könnte. Da die Anomalie sich schon in intrauteriner Lebeusperiode 
entwickelt, kann eine Hoppe eektie lokale cystische Entartung beider Nieren den Tod 
des Kindes im Mutterleibe zur Folge haben. Auch kann die Geschwulst eine der- 
artige Größe erreichen, daß sie ein ernstliches Geburtshindernis bildet. Die cystische 
Degeneration ist nicht selten mit anderen Entwicklungsanomalien kombiniert und be- 
trifft sehr häufig beide Nieren. Ist die cystische Entartung nur Fran vorhanden, 
so ist dies namentlich dann, wenn sie nur einen Teil der Niere betrifft und im späteren 
Leben keine wesentliche Vergrößerung erfährt, ein ungefährlicher Zustand, der zu 

roßen diagnostischen Schwierigkeiten führen kann. Man fühlt dann auf der einen 

ite des Leibes in der Nierengegend einen derben, unebenen, höckerigen Tumor, und 
es ist oft schwierig, die richtige Diagnose auch nur vermutungsweise zu stellen. Der 
Umstand, daß die Geschwulst schon von früher Kindheit an bestanden hatte und bis- 
weilen auch bei anderen Mitgliedern derselben Familie, z. B. bei einem der Eltern, be- 
obachtet wurde, führt oft auf die richtige Annahme. Eine Operation ist überflüssig, 
da die Anomalie meist stationär zu sein pflegt. 


Die Nierentumoren 


sollen hier besprochen werden, und zwar deshalb, weil sie häufig in 
Beziehung zu angeborenen Anomalien der Niere stehen. 


Unter den Geschwülsten der Niere stehen die H peni parom (oder GRAWITZ- 
sche Tumoren) an Häufigkeit obenan. Es sind dies gelblich-weiße Geschwülste, welche 
von der Größe eines Kirschkerns zu der eines Apfels und weit darüber anwachsen 
können und sich in der Substanz der Niere entwickeln. Sie bestehen aus polygonalen 
mosaikartig aneinander gelagerten, von Fetttropfen erfüllten Zellen, welche oft 
schlauchartig angeordnet sind und große Ähnlichkeit mit dem Bau der Nebennieren- 
rinde zeigen. GRAWITZ nimmt an, daß sie aus jenen kleinen, etwa linsen- bis hanf- 
korngroßen gelben Nebennierenkeimen entstehen, welche man als zufälligen Befund 
sehr häufig ın der Nierenrinde versprengt beobachtet. Doch ist diese Anschauung be- 
stritten worden. Die Hypernephrome bilden langsam wachsende, zunächst gutartige 
Geschwülste, welche aber ım späteren Verlauf zu ganz gewaltigen Tumoren anwachsen, 
das Nierengewebe durchbrechen können und vor allem die eRung haben, in die 
Venen hineinzuwachsen. Es ist nicht ganz selten, daß sie durch die Vena renalis bis 
in die untere Hohlvene zapfenartig vordringen, und es kommt dadurch nicht nur zu 
schwersten Zirkulationsstörungen in der Geschwulst und in der Niere, sondern auch 
im ganzen Gebiet der Vena cava inferior, so daß sich im Laufe von wenigenTagen 
pevale: hydropische Anschwellungen der Beine sowie Ascites ausbilden. Ist einmal 
ein solches Einbrechen der Geschwulst in die Venen erfolgt, so pflegen aiga aa E 
von Geschwulstteilen und dadurch metastatische Tumoren aufzutreten, welche þe- 
greiflicherweise mit Vorliebe in den Lungen, bisweilen aber auch im Gehirn und 
anderen Organen zur Entwicklung kommen. Die Hypernephrome sind reich an 
dünnwandigen Gefäßen, diese bersten leicht, und dadurch entstehen Blutungen in der 
Geschwulst. Die Blutungen finden dann, wenn die Geschwulst bis in das Nieren- 
becken vorgedrungen ist, ihren Weg in den Harn, und dementsprechend sind größere 
oder geringere Hämaturien eine häufige Erscheinung. Solange das Hypernephrom 
klein und auf die Niere selbst beschränkt ist, entzieht es sich meistens wegen seiner 
tiefen Lage dem Nachweis durch die Palpation. Erst dann, wenn es in der Form 
rober Knollen und Zapfen die Nierenkapsel durchbrochen hat, wird es fühlbar. 
chmerzen können vorhanden sein oder fehlen. Ebenso inkonstant ist das Auftreten 
von Zucker im Harn, sowie dasjenige einer bedeutenden Blutdrucksteigerung, die 
man durch eine abnorm starke Bildung von Adrenalin erklärt hat. Dementsprechend 
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bleibt die Diagnose der Geschwulst oft eine Reihe von Monaten hindurch unsicher, 
und nur der Umstand, daß die Hypernephrome die häufigste Form der Nierenge- 
schwülste darstellen, leitet auf die Vermutung hin. Lange Zeit hindurch progon die 


Hypernephrome sich wie gutartige Geschwülste zu verhalten und keine Einwirkung 


auf das Allgemeinbefinden auszuüben. Mit einemmal aber können die Metastasen in 
der Lunge und an anderen Stellen des Körpers den Einbruch der Neubildung in 
die Blutbahn und damit ihre Malignität verraten. Bluthusten sowie Schattenbildungen 
in der Lunge bei Röntgendurchleuchtung zeigen die erfolgte Metastasenbildung an. 

Auch eigentliche Carcinome, meist von atypischem Bau, sind an der Niere be- 

obachtet worden. Auch diese von Anfang an bösartigen und zellreichen Epithelial- 
hwülste verraten sich zunächst meist durch Blutung und später erst durch das 
uftreten einer fühlbaren Geschwulst. 

Man hat früher die Regel aufgestellt, daß die Carcinome der Niere im Gegensatz 
zu allen anderen an nicht eine Krankheit des höheren Alters seien, 
sondern gerade in der Kindheit häufiger vorkommen. Diese Anschauung ist ingo- 
fern unrichtig, als es sich bei den im Kindesalter vorkommenden bösartigen Ge- 
schwülsten nicht um typische Epithelialkrebse im eigentlichen Sinne des Wortes 
handelt, sondern um teratoide Neubildungen maligner Art, die sich aus Anhäufungen 
und Schläuchen von Epithelialzellen, aber auch aus spindelzelligen sarkomatösen 
Bildungen, ferner von quergestreiften Muskeln, Knorpeln und allen möglichen anderen 
Gewebselementen zusammensetzen. Man wird annehmen dürfen, daß sie sich aus 
aberrierten Keimen der V roierenbkdung und der Ursegmentstiele entwickeln. Auch 
diese Mischgeschwülste können zu gewaltigen Tumoren heranwachsen und zu Nieren- 
blutungen führen. — Eigentliche Sarkome der Niere sind selten, sie zeigen ebenso 
wie die Carcinome die Neigung, diffus auf die Umgebung überzugehen und auch die 
Lymphdrüsen zu ergreifen. 

Wenn ohne jede erkennbare Veranlassung und ohne Schmerzen 
und ohne das charakteristische Bild der Nierenkolik sowie ohne Blasen- 
beschwerden und ohne Fieber eine größere Harnblutung eintritt, so 
liegt immer der Verdacht auf eine bösartige Nierengeschwulst vor, 
und man wird durch sorgfältige Untersuchung des Harnsedimentes 
auf Geschwulstzellen sowie durch eine Katheterisierung der Ureteren 
die Diagnose und die Seite der Erkrankung festzustellen suchen. Jede 
Hämaturie ist ein ernstes Symptom, das unbedingt eine ätiologische 
Klarstellung erfordert. Läßt sich im Harn kein Eiter nachweisen, so 
kann Nierentuberkulose ausgeschlossen werden. Durch bimanuelle Palpa- 
tion sowohl in Rücken- wie auch in Seitenlage, auch im warmen Bade 
oder in Chloroformnarkose, kann der tief unter dem Rippenbogen ge- 
legene Tumor nicht selten schon nachgewiesen werden, bevor er durch 
progredientes Wachstum in die tieferen Teile der Bauchhöhle vor- 
gedrungen ist. l 
-Die Behandlung kann nur in der operativen Entfernung der Nieren- 
geschwulst bestehen, und diese läßt sich vom Rücken her, also retro- 
peritoneal, ohne Schwierigkeiten durchführen. Eine frühzeitige Ex- 
stirpation der von einem Hypernephrom befallenen Niere hat keine 
schlechten Aussichten auf Erfolg. Da die Krankheit sich jedoch meist 
ohne Schmerzen entwickelt und nur gelegentlich zu vorübergehenden 
Harnblutungen führt, so kommen die meisten Patienten erst in einem 
so vorgerückten Stadium der Krankheit zum Arzt, daß die Operation 
an sich Gefahren darbietet und wenig Aussicht auf Erfolg. Sind ein- 
mal Anzeichen von Metastasen vorhanden, weist z. B. blutiger Auswurf 
auf Geschwülste in der Lunge hin, oder zeigen sich im Skelettsystem 
oder im Gehirn Geschwulstbildungen, so ist natürlich von einer Operation 
der Nierengeschwulst keine Rettung mehr zu erwarten. Bei den 
Carcinomen und Sarkomen liegen die Aussichten für eine operative 
Radikalheilung viel weniger günstig, weil diese bösartigen Geschwülste 
ein starkes aggressives Wachstum zeigen, früh auf die Nachbarschaft 
übergreifen und dadurch eine vollständige Entfernung alles krank- 
haften Gewebes, zumal wegen der Nachbarschaft der großen Gefäße, 
erschweren. 
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Wanderniere. 


Die Niere wird von einer festanliegenden fibrösen Kapsel umgeben, von welcher 
zahlreiche Bindegewebszüge mit den Gefäßen zur Aorta und zur Wirbelsäule ziehen. 
Um diese fibröse Kapsel liegen in lockerem a pe reichliche Fettmassen ein- 
gelagert, und diese ‚Pettkapsel“ der Niere wird nach der Rücken- und der Bauchseite 
zu von den beiden Blättern der tiefen Bauchfascie begrenzt. Diese beiden Fascien- 
blätter verlaufen entlang dem Musculus psoas gegen das Becken zu nach abwärts und 
nähern sich dabei trichterförmig. In der Spitze dieses Trichters liegt ein ansehnlicher 
Pfropf von Fettgewebe, der die Niere stützt und in ihrer Lage hält. Im übrigen ist 
die Niere nur durch ihre Blutgefäße und durch lockere Bindegewebezüge in ihrer Lage 

ehalten. Wenn dieser Fettpfropf infolge großer Abmagerung schwindet, so kann die 
iere zwischen den beiden Blättern der Fascie, der Schwere folgend, nach abwärts 
rutschen und beweglich werden. 


Ein solches Herabgleiten der Niere aus ihrer ursprünglichen Lage 
kommt beim weiblichen Geschlecht sehr viel häufiger vor als beim 
männlichen, und es wird begünstigt durch eine allgemeine Lockerung 
und ein Herabsinken auch der übrigen Bauchorgane, also des Magens 
und des Darms. Man kann zwei Formen dieser Enteroptose unter- 
scheiden, und zwar eine erworbene und eine konstitutionelle. Die 
erstere findet sich bei Frauen, deren Bauchdecken durch Schwanger- 
schaften oder nach Rückgang einer starken Fettansammlung im Leibe 
eine übermäßige Dehnung erfahren hatten und infolgedessen den Bauch- 
organen keine genügende Stütze mehr bieten; es bildet sich ein Hänge- 
bauch. Die andere, konstitutionelle, Form beruht auf einem iber- 
mäßigen Längenwachstum der Lendenwirbelsäule und findet sich dem- 
entsprechend auch bei straffen Bauchdecken, bei langaufgeschossenen 
und schmächtigen Individuen als Teilerscheinung des sogenannten 
Habitus asthenicus von STILLER. Auch die Zusammenpressung der 
unteren Thoraxapertur und der Lendengegend durch enge Schnürmieder 
oder Rockbänder kann zur Lockerung der Niere Veranlassung geben. 
Die Nierensenkung stellt also eine sehr häufige Teilerscheinung einer 
allgemeinen Lockerung und Senkung der Bauchorgane dar und sie ist 
verbunden mit einer abnormen Beweglichkeit dieses Organs, das bei 
Rückenlage in sein ursprüngliches Lager zurückschlüpft, beim Pressen 
und tiefer Inspiration sowie bei aufrechter Stellung aber bis in das 
große Becken herabsinken kann. Auf der rechten Seite kommt die 
Wanderniere sehr viel häufiger vor als auf der linken, und linker- 
seits fast nur dann, wenn sie auch rechts ausgebildet ist. Während 
die normal gelagerte Niere der tastenden Hand des Arztes nicht zu- 
gänglich ist, weil sie tief unter dem Rippenbogen gelegen ist, kann 
man die bewegliche Niere leicht palpieren, wenn man die eine Hand 
vom Rücken her unter die letzte Rippe tief in die Lendengegend drückt 
und mit der anderen Hand seitlich von der Wirbelsäule unter den 
Rippenbogen hinaufgreift. Man fühlt dann den unteren Pol und oft 
fast die ganze Niere als rundliches glattes Gebilde, das zwischen 
den beiden Händen des Arztes nach oben in seine alte Lage zurück- 
rutscht, ja man kann sogar bisweilen an der inneren Seite das Pul- 
sieren der Nierenarterie fühlen. Die Palpation der beweglichen Niere 
wird sehr erleichtert, wenn man die Patienten tief atmen läßt, weil 
bei dem inspiratorischen Tiefertreten des Zwerchfells auch die Niere 
herabrückt. Während der Exstirpation kann man die bewegliche Niere 
leicht in ihrer tiefen Lage mit der Hand festhalten, weil sie nicht, 
wie die Leber, durch feste Bänder mit dem Zwerchfell verwachsen ist. 
Dieses Verhalten ermöglicht es, die Nieren und Nierengeschwülste 
von den der Leber und der Gallenblase angehörigen Anschwellungen 
zu unterscheiden. Von einer „Wanderniere‘ im eigentlichen Sinne des 
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Wortes wird man nàr dann sprechen, wenn das Organ wenigstens bei 
aufrechter Körperhaltung in toto fühlbar ist und eine abnorme Beweg- 
lichkeit zeigt. 


Die bewegliche Niere pflegt in der überwiegenden Mehrzahl der 
Fälle keinerlei Beschwerden zu machen, und es ist sehr häufig, daß 
sie als zufälliger Befund vom Arzt entdeckt wird. Manchmal macht 
sich aber das Tiefertreten der Niere durch ein unangenehmes Gefühl 
von Zerrung und Druck in der Lendengegend geltend, das die Pa- 
tienten ein ernstes Leiden befürchten läßt. Wird dann vom Arzt 
eine Wanderniere ‚konstatiert‘, so schließen sich bei hypochondrisch 
veranlagten Personen nicht selten allerlei schlimme Befürchtungen und 
krankhafte Vorstellungen an, und die Wanderniere wird zum Mittel- 
punkte ihres Denkens und Fühlens. Die beunruhigten Patienten suchen 
durch Kuren und Bandagen ihr vermeintliches schweres Leiden zu be- 
kämpfen. Tatsächlich handelt es sich aber um einen abnormen psycho- 
genen Zustand, der nur durch eine unbedeutende körperliche Anomalie 
ausgelöst und fixiert worden ist. Die Versicherung des Arztes, daß es 
sich um eine harmlose Lageveränderung handelt, wirkt in solchen Fällen 
weit nützlicher als alle Behandlungen, welche die Gedanken des Pa- 
tienten nur immer mehr auf das Leiden hinweisen. Es soll aber nicht 
geleugnet werden, daß die Wanderniere bisweilen auch wirkliche Be- 
schwerden, und zwar sehr unangenehme Zustände erzeugen kann; in 
seltenen Fällen tritt plötzlich und zum Teil nach körperlichen An- 
strengungen, schwerem Heben und tiefem Bücken ein heftiger kolik- 
artiger Schmerz und Brechneigung ein, der wahrscheinlich durch eine 
Verlagerung und Abknickung des Ureters zustande kommt. Vielleicht 
handelt es sich dabei auch um eine Einklemmung oder Drehung des 
Organs. Bei derartigen Erscheinungen wird Bettruhe bei horizontaler 
Rückenlage die Beschwerden meist rasch beseitigen; eine manuelle 
Reposition des Organs ist fast niemals nötig. Eine Funktionsstörung 
besteht bei der Wanderniere nicht, wohl aber kann durch Druck auf 
die Wanderniere, z. B. durch starke Palpation, eine vorübergehende 
Albuminurie ausgelöst werden. 


Die Behandlung hat bei der Wanderniere in erster Linie dafür zu 
sorgen, daß durch eine sehr reichliche Ernährung das geschwundene 
Fettpolster um die Niere wieder eine genügende Füllung erfährt, da- 
mit die Niere ihre normale Stütze erhält. Wo die Bauchdecken und 
Bänder aber so erschlafft sind, daß die Bauchorgane nicht mehr den 
nötigen Halt haben, da muß man ihnen durch eine Binde die Stütze 
verschaffen. Eine solche Bandage, wie sie von TeureL, Bracco u. a. 
empfohlen ist, muß nach Maß angefertigt und genau angepaßt werden. 
Sie soll die untere Bauchhälfte heben und muß deshalb mit Schenkel- 
bändern oder durch Befestigung an die Strumpfbänder am Herauf- 
rutschen gehindert werden. Die Binde darf nicht die obere Bauch- 
hälfte drücken, und solche Bandagen, welche durch Pelotten die Niere 
stützen sollen, sind unzweckmäßig, weil die Niere beim Bücken leicht 
unter die Pelotte herabgleitet und dann erst recht gedrückt wird. Eine 
operative Fixation der Niere, wie sie früher vielfach geübt wurde, 
ist nur in ganz seltenen Fällen notwendig, und zwar dann, wenn sich 
öfters schwere Schmerzattacken im Anschluß an die Wanderniere ein- 
stellen. Man pflegt dann die fibröse Kapsel der Niere zu spalten und 
an die hintere Bauchwand, bzw. die letzte Rippe mit Nähten zu fixieren. 
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Die Tuberkulose der Urogenitalorgane. 


Die Tuberkulose befällt das Urogenitalsystem häufig, und zwar 
wohl immer sekundär auf dem Blutwege. Eine primäre Infektion von 
den äußeren Genitalien aus, z. B. durch den sexuellen Verkehr unter 
tuberkulösen Ehegatten, kommt kaum vor. 


Im ersten Band dieses Buches wurde darauf hingewiesen, daß die primäre Tuber- 
kulose der Lungen und die sie begleitende Drüsentuberkulose oft schon frühzeitig auf 
hämatogenem Wege zu einer Verschleppung tuberkulöser Keime in andere Organe 
führt, und unter anderem auch in die Nieren, die Nebenhoden oder in die weiblichen 
Gtenitalorgane. Es entwickelt sich dann am Orte der Sekundärinfektion ein kleines 
Knötchen, das bald durch Apposition zu einem größeren tuberkulösen und verkäsen- 
den Konglomerat heranwächst. Solange ein solcher Knoten als „geschlossene Tuberku- 
lose“ im Innern des befallenen Organs liegt, wird der Prozeß nur lokale Symptome 
verursachen ; sobald er aber in die ableitenden Wege durchbricht, verbreitet sich die 
Infektion als „Tuberkulose der Ausscheidungswege‘“ weiter, die Bazillen finden ihren 
Weg auch nach außen und können in den Bekreieh nachgewiesen werden. Die Tu- 
berkulose der Ovarien und der Tuben greift auf den Uterus und das Bauchfell 
über, und es kann sich eine chronische oder subakute allgemeine Bauchfelltuberkulose, 
der Morbus albus virginum, daraus entwickeln. Ein Übergreifen auf die Blase und 
damit auf die Harnorgane ist dabei aber selten. — Die Tuberkulose ds Nebenhodens 
macht derbe höckerige, meist wenig schmerzhafte Knoten in der Epididymis und bleibt 
oft lange Zeit auf diese beschränkt, ohne größere Beschwerden und Schmerzen zu er- 
zeugen. Greift der Prozeß auf den Samenstrang über, so wird dieser in einen fast 
bleistiftdicken, derben, empfindlichen ne verwandelt, und es schließt sich früher 
oder später eine Tuberkulose der Samenblasen an. Vom Mastdarm aus kann man 
die knotig verdickten Samenblasen seitlich und nach oben von der Prostata fühlen, 
die nicht selten am Prozeß teilnimmt. Von den Samenblasen und der Prostata kann 
sich die tuberkulöse Infektion auf die Blase und von dieser unter Umständen auf- 
steigend auf die Ureteren und das Nierengewebe ausbreiten. 


Ungleich viel häufiger als diese aszendierende Tuberkulose ist 
die deszendierende, bei welcher der erste Herd in der Niere, und 
zwar meistens in der Marksubstanz, gefunden wird. Anscheinend 
pflegen diese Herde von den Harnkanälchen auszugehen und sie sind 
somit als Ausscheidungstuberkulose aufzufassen. Indem sich der Herd 
langsam im Lauf von Monaten und Jahren vergrößert, bricht er 
schließlich in das Nierenbecken ein, er verkäst und erweicht und die 
Käsemassen und Bazillen mischen sich dem Harn bei. Dadurch kommt 
eine Infektion der Nierenbeckenwand und des Ureters zustande, und 
zwar pflegen in dem letzteren die tuberkulösen Geschwüre zunächst nahe 
seiner Einmündungsstelle in die Blase aufzutreten. Schließlich wird 
die ganze Ureterwand von dicken käsigen Massen infiltriert, und es 
treten Stauungen des Harns ein. Vom Nierenbecken aus pflegt die 
Infektion auf andere Papillen und Markkegel überzugreifen, von denen 
einer nach dem anderen der käsıgen Entartung und Geschwürsbildung 
anheimfällt. Schließlich breitet sich die Tuberkulose auch auf die 
Rindensubstanz aus, und die ganze Niere ist dann von derben mit- 
einander kommunizierenden Knoten durchsetzt, durch deren Zerfall 
Höhlen mit verkäsenden Wandungen entstehen, welche den tuberkulösen 
Cavernen der Lunge gleichen. Man spricht von einer kavernösen 
Nierenphthise. — Von der Ureterenmündung pflegt die Infektion 
mit Tuberkelbazillen früher oder später auf die Blase überzugreifen, 
und zwar zunächst auf das Trigonum. Es bilden sich linsengroße 
flache Geschwüre, und die Blasenschleimhaut kann schließlich von einer 
Unzahl zum Teil tiefgreifender Ulzerationen durchsetzt sein. — Die 
Nierentuberkulose ist im Anfang häufiger auf eine Niere allein be- 
schränkt, im weiteren Verlauf jedoch und oft erst nach einer Reihe 
von Jahren kann auch die andere Niere erkranken und man muß sich 
vorstellen, daß dies dann von der Blase aus auf aszendierendem Wege 
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erfolgt, ähnlich wie eine ursprünglich einseitige Pyonephrose im wei- 
teren Verlauf oft zu einer Eiterung im anderen Nierenbecken führt. 

Symptome. Eine tuberkulöse Herderkrankung der Niere pflegt 
zu Beginn und oft während langer Zeit keine oder nur ganz gering- 
fügige Erscheinungen zu machen. Wohl kann eine sorgfältige Messung 
der Körpertemperatur in vielen Fällen leichte Steigerungen aufweisen, 
aber diese pflegen nicht auf das Vorhandensein einer lokalen Affek- 
tion in der Niere aufmerksam zu machen, solange nicht andere 
Symptome sich geltend machen. Schmerzen oder eine gewisse Druck- 
empfindlichkeit in der Niere sind entweder nicht oder nur in sehr 
unbedeutendem Grade vorhanden. In manchen Fällen kommt es vor, 
daß schon eine kleine tuberkulöse Knotengruppe in der Niere zu 
kleineren oder größeren Blutbeimengungen zum Harn Veranlassung 
gibt. Und in jenen seltenen Fällen von „essentieller Nierenblutung‘“, 
wo von Zeit zu Zeit ohne nachweisbare Ursache eine kurzdauernde 
Harnblutung auftritt, wird man stets auch an die Möglichkeit einer 
Nierentuberkulose denken müssen. Gewöhnlich pflegt die Nierentuber- 
kulose aber erst dann deutliche Zeichen zu machen, wenn sie in das 
Nierenbecken eingebrochen ist, und wenn Eiter, käsige Massen und 
Blutkörperchen mit dem Harn entleert werden. Der Urin zeigt dabei 
gewöhnlich normale, bisweilen aber vergrößerte Menge, er ist fast 
immer sauer. oft lange Zeit klar, häufiger aber leicht getrübt, und die 
mikroskopische Untersuchung ergibt krümelige Massen, sowie weiße 
und rote Blutkörperchen; die Blutbeimengung ist meist nur unbe- 
deutend, so daß der Harn entweder keine Rotfärbung, oder nur eine 
schwach grünlich schimmernde Fleischwasserfarbe erkennen läßt. Wenn 
ein Harn bei der mikroskopischen Untersuchung dauernd Spuren 
von Blut nachweisen läßt, ohne daß Schmerzen und andere Anhalts- 
punkte für Nierensteine vorhanden wären, so ist dies immer der Tuber- 
kulose verdächtig. Auch muß der Gedanke an eine Nierentuberkulose 
erwachen, wenn ein Harn weiße und rote Blutkörperchen enthält, chne 
daß die mikroskopische und bakteriologische Untersuchung Mikroorga- 
nismen, Zz. B. Colibazillen, nachweisen ließe. Gesichert wird die Dia- 
gnose durch den Nachweis der Tuberkelbazillen. 

Diese pflegen bei vorgeschrittener Urogenitaltuberkulose meist außerordentlich 


reichlich vorhanden zu sein, und man kann sie namentlich in jenen kleinen oroeae pon 
Käsemassen, die sich im Harnsediment bisweilen vorfinden, erkennen. Die Bazilleu 
sind darin, ähnlich wie in der Kultur, zu zopfartigen Wickeln dicht angeordnet. Nur 
muß man sich hüten, jene im Smegma praeputii et vulvae wuchernden „Smegma- 
bazillen“ mit dem echten Tuberkelbazillus zu verwechseln. Jene zeigen in Anordnung, 
Form und Färbbarkeit die größte Ähnlichkeit mit den Tuberkelbazillen, und der Um- 
stand, daß sie durch Salzsäure und Alkohol etwas leichter entfärbt werden, ist nur 
quantitativer, nicht entscheidender Art. Auch kann das Smegma manchmal in ganz 
ähnlichen weißen, käseartigen Bröckelchen aus dem Präputialsack in den Harn aus- 
pült werden, wie der aus der Niere stammende Käse. Eine sichere Unterscheidung 
ann, abgesehen vom Tierexperiment, in der Weise durchgeführt werden, daß man 
zur Untersuchung auf Tuberkelbazillen solchen Harn verwendet, der mit dem Katheter 
entnommen worden war. Sind die Tuberkelbazillen nur in sehr geringer Zahl im 
Harn vorhanden, so bietet ihr mikroskopischer Nachweis auch bei sorgfältiger Sedi- 
mentierung und bei Anwendung von Antiformin Sohwierigkeiten dar. Er gelingt dann 
aber in der Weise, daß man den mit dem Katheter aus der Blase eutnommenen 
Harn zentrifugiert und das Sediment eisem Meerschweinchen subkutan oder in die 
Bauchhöhle einspritzt. Bei Anwesenheit auch nur vereinzelter Tuberkelbazillen ent- 
wickelt sich dann in etwa 4 Wochen eine ausgesprochene Tuberkulose an der Einstich- 
stelle, welche durch die Obduktion des Tieres nachgewiesen werden kann. Enthält 
freilich der Harn neben den Tuberkelbazillen noch andere Mikroorganismen, so kann 
es vorkommen, daß das Meerschweinchen an dieser Infektion vorzeitig zugrunde 
geht. Der Harn enthält bei der Nierentuberkulose gar nicht selten neben dem 
uberkelbazillus noch andere Infektio ıserreger, so z. B. Staphylokokken und vor allem 
Colibazillen. Die Anwesenheit von Colibazillen im Harn ist also noch kein Beweis 
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dafür, daß eine Tuberkulose auszuschließen sei. Ja, ein besonders hartnäckiger Fall 
von Pyurie und Hämaturie, welcher auf die übliche Behandlung gar nicht reagiert, 
wird immer auch auf Tuberkulose zu untersuchen sein, insbesondere dann, wenn der 
Patient im Verlaufe der Krankheit auffällig abmagert und schlecht aussieht. 

Die Nierentuberkulose verläuft oft mit ganz geringen Allgemein- 
erscheinungen und Beschwerden. Wohl fühlen sich die Patienten wenig 
leistungsfähig, aber sie klagen nicht über Schmerzen, sondern nur über 
einen leichten Druck in der Lendengegend. Nur dann, wenn die Blase 
und besonders das Trigonum von der Tuberkulose mitergriffen ist, 
pflegen sich Beschwerden beim Urinlassen und ein sehr häufiger und 
schmerzhafter Harndrang geltend zu machen. Dieser quält die Kranken 
auch des Nachts. Bei großer Ausbreitung des Prozesses wird der 
Appetit schlecht, die Kranken magern fortwährend ab, fiebern und 
werden blaß und kachektisch. Bei doppelseitiger schwerer Zerstörung 
der Nieren können sich schließlich die Erscheinungen der Nieren- 
insuffizienz mit Schlafsucht, Benommenheit und Koma einstellen. 

Die Cystoskopie kann oft schon frühzeitig den Verdacht auf 
eine Nierentuberkulose erwecken oder bestätigen und zugleich nach- 
weisen, in welcher Niere die Erkrankung lokalisiert ist: Auf der 
kranken Seite pflegt nämlich die Mündung des Ureters in die Blase 
von einer Schwellung und Rötung umgeben zu sein, und manchmal 
kann man dort auch kleine tuberkulöse Geschwüre erkennen. 

Die Nierentuberkulose kann in jedem Lebensalter vorkommen, 
auch schon bei Kindern und häufiger in jugendlichen Jahren als im 
höheren Alter. Ihr Verlauf ist meistens außerordentlich chronisch und 
zieht sich bei leidlich erhaltenem Wohlbefinden über viele Jahre hin. 
Eigentliche Heilungsvorgänge lassen sich aber an der Niere (im Gegen- 
satz zur Lunge und zur Blase) bei der histologischen Untersuchung 
kaum jemals nachweisen. 

Die Behandlung mit Tuberkulininjektionen oder anderen Heil- 
mitteln hat wenig Aussicht auf Erfolg. Urotropin macht oft Blasen- 
reiz und ist deshalb weniger zu empfehlen; die anderen Harndesinfi- 
zientien können zwar eine begleitende Colibazilleninfektion günstig be- 
einflussen, sind aber auf die Tuberkulose selbst ohne Nutzen. Bis- 
weilen kann die Einspritzung von 5—10 ccm eines 5%oigen Guajakolöls 
oder einer 5%oigen Jodoformemulsion in die Blase, cin- oder zweimal 
in der Woche vorgenommen, die durch die tuberkulöse Schrumpfblase 
erzeugten Beschwerden lindern. Dagegen kann ein operativer Eingriff 
in nicht wenigen Fällen sehr schöne und bleibende Resultate erzielen. 
Da die Tuberkulose zu Beginn meistens nur in einer Niere allein loka- 
lisiert ist, so besteht begründete Aussicht, den Krankheitsherd völlig 
zu entfernen, wenn die Diagnose frühzeitig genug gestellt wird; nach 
Exstirpation der tuberkulösen Niere pflegen dann auch die sekundären 
tuberkulösen Geschwüre der Blase meist in erfreulicher Weise aus- 
zuheilen, sobald also die Blasenschleimhaut nicht mehr von dem bazillen- 
haltigen Harn fortwährend bespült wird. Das Vorhandensein tuber- 
kulöser Geschwüre in der Blase ist also keine Gegenindikation gegen 
die Vornahme einer Nierenexstirpation, dagegen wird die operative 
Entfernung der einen Niere natürlich unterbleiben müssen, wenn die 
andere Niere gleichfalls erkrankt ist, und es ist deshalb vor jeder 
Operation durch den Katheterismus der beiden Ureteren sorgfältig zu 
ermitteln, welche Niere krank, und ob die andere vollständig gesund 
ist. — Erweisen sich beide Nieren als tuberkulös erkrankt, oder zeigen 
sich, wie so häufig, einige Jahre nach der operativen Entfernung der 
einen Niere auch von seiten der noch erhaltenen Niere Blut und Ba- 
zillen, so wird man nur von einem allgemeinen gesundheitsfördernden 
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Verfahren einen Stillstand und eine Verlangsamung des Prozesses er- 
warten können. Durch reichliche Ernährung und durch einen Aufent- 
halt im Hochgebirge kann der Verlauf der Krankheit günstig beeinflußt 
und das Leben oft noch eine Reihe von Jahren erhalten werden, bis 
endlich eine Niereninsuffizienz oder häufiger eine allgemeine Dis- 
semination der Tuberkulose auf den übrigen Körper dem Leiden ein 
Ende macht. 

Bei Miliartuberkulose und auch sonst bei schwerer verbreiteter Tuberkulose 
kommen häufig hirsekorngroße (miliare) Tuberkel auch in der Niere ebenso wie fast 
in allen anderen Organen vor. Diese Miliartuberkel sitzen großenteils in der Rinde 
und gehen oft von er: Glomeruli aus. Die Mitbeteiligung der Niere an einer all- 


einen Tuberkelaussaat pflegt keine klinischen Erscheinungen zu machen und wird 
ast immer erst bei der Obduktion erkannt. 


Peri- und Paranephritis. 


Entzündungsprozesse der Nierenkapsel werden als Perinephritis 
bezeichnet. Die Capsula fibrosa, welche der Nierenrinde fest anliegt, 
wird bei allen entzündlichen Prozessen der Nierenrinde in Mitleiden- 
schaft gezogen, verdickt und so fest durch Bindegewebszüge und Ge- 
fäße mit der Rinde verlötet, daß sie nicht mehr glatt, sondern nur 
unter Substanzverlusten stückweise abgezogen werden kann. Eitrige 
Prozesse der Niere, z.B. solche Abszesse, welche sich bei aszendieren- 
den und septisch embolischen Infektionen der Niere finden, können auf 
die Kapsel übergreifen und in deren nächster Umgebung eitrige Zell- 
infiltrationen bedingen. Da die Niere von einem lockeren Zellgewebe 
umgeben ist, so werden sich diese eitrigen Prozesse leicht auf die 
weitere Umgebung der Niere bis zur Fascie ausbreiten, und das ganze 
Nierenlager kann der Sitz einer eitrigen Einschmelzung werden. Man 
spricht dann von einer Paranephritis. Eine solche kann sich auch 
im Anschluß an eine infizierte Steinniere, eine eitrige Sackniere oder 
an Nierentuberkulose entwickeln. Ferner können Traumen, welche 
die Lendengegend treffen und entweder die Niere zerreißen oder eine 
Blutung in die Fettkapsel erzeugen, bei gleichzeitig vorhandener In- 
fektion zu einer paranephritischen Eiterung führen. In vielen Fällen 
von Paranephritis läßt sich jedoch eine lokale Erkrankung und Schä- 
digung der Niere selbst nicht nachweisen, sondern die Eiterung tritt 
als ‚„Metastase“ im Gefolge irgendeiner anderen pyogenen Infektion, 
z.B. nach einer Mandelentzündung, einem Karbunkel, einem Panaritium, 
bei Furunkulose oder auch bei Typhus und anderen Infektionskrank- 
heiten auf. Manchmal kann eine Vereiterung des paranephritischen 
Zellgewebes durch Fortleitung eines Entzündungsprozesses von dem 
Wurmfortsatz oder von der Leber aus zustande kommen, also als Teil- 
erscheinung eines allgemeinen und dann meist rechtsseitigen subphreni- 
schen Abszesses. In dem paranephritischen Eiter lassen sich am 
häufigsten Staphylokokken, bisweilen auch Pneumokokken, Colibazillen 
und andere Eitererreger nachweisen. 

Symptome. Die ersten Zeichen einer solchen paranephritischen 
Eiterung sind oft wenig bezeichnend. Es tritt hohes Fieber ein, hin 
und wieder mit Frost, dessen Ursache in den ersten Tagen und Wochen 
unklar ist. Wohl klagen die Patienten bisweilen über einen dumpfen 
Schmerz in der einen Lendengegend unter der zwölften Rippe, doch 
sind diese Schmerzen wenig lokalisiert und können auch fehlen. Der 
Harn ist klar und bleibt auch meist während der ganzen Krankheits- 
dauer ohne Eiweiß und ohne alle Veränderungen, da ja bei solchen: 
Eiterungen in der Umgebung der Niere diese selbst gar nicht mitergriffen 
zu sein pflegt, doch kommen bisweilen einige rote Blutkörperchen und 
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etwas Eiweiß im Urin vor. Wegen des schweren Krankheitsbildes und 
des hohen anhaltenden Fiebers erwacht oft der Verdacht auf Typhus. 
Erst nach einer Reihe von Tagen oder Wochen lokalisiert sich der 
Schmerz mehr und mehr in der Gegend der letzten Rippe, und in der 
Lendengegend macht sich auf der einen Seite allmählich eine Vor- 
wölbung geltend, die man am besten sieht, wenn man den Rücken 
des sitzenden Kranken von oben her betrachtet und die beiden Seiten 
vergleicht. Auch erweist sich die Haut der einen Lendengegend oft 
etwas teigig und ödematös geschwollen. Bei bimanueller Palpation 
kann man bisweilen eine vermehrte Resistenz in der Umgegend der 
Niere nachweisen. Die Perkussion des Lungenrandes sowie auch die 
Durchleuchtung mit Röntgenstrahlen läßt meistens eine verringerte re- 
spiratorische Beweglichkeit des Zwerchfells auf der erkrankten Seite 
ja sogar einen völligen Stillstand der einen Diaphragmahälfte erkennen, 
wie er für alle entzündlichen Prozesse unter dem Zwerchfell charak- 
teristisch ist. Häufig findet sich auch ein kleines pleuritisches Exsudat, 
welches durch eine Fortleitung des Entzündungsprozesses durch das 
Zwerchfell hindurch in die Pleurahöhle zu erklären ist. Ist einmal 
der Verdacht auf eine Paranephritis erwacht, so kann durch eine 
Probepunktion in der Lendengegend unterhalb der letzten Rippe der 
Eiter nachgewiesen werden. Sobald die Diagnose feststeht, wird man 
durch eine breite Inzision den Weg zu dem bisweilen recht tief- 
sitzenden Eiterherd bahnen und dem Eiter freien Abfluß verschaffen. 
Meistens fällt die Temperatur alsbald nach der Eröffnung des Abs- 
zesses ab, die Heilung vollzieht sich in wenigen Wochen, ohne einen 
Schaden, auch für die Niere, zu hinterlassen. Eine eingezogene Narbe 
verrät noch nach Jahren die Art der überstandenen Krankheit. 

Wird jedoch die Diagnose nicht rechtzeitig gestellt, so kann sich 
der Eiter unter anhaltendem hohen Fieber und zunehmendem Kräfte- 
verfall weiter ausbreiten und in die Nachbarschaft durchbrechen: nach 
oben über die Leberkuppe und unter das Zwerchfell als subphrenisches 
Empyem und von dort durch das Zwerchfell in die Pleura; oder aber 
entlang dem Ileopsoas bis zum Becken, wo er unter Umständen wie ein 
von der Wirbelsäule ausgehender Senkungsabszeß unter dem PouPART- 
schen Band zum Vorschein kommen kann. Relativ selten erfolgt ein 
Durchbruch des Eiters in den Darm oder das Nierenbecken und auf 
diesen Wegen kann eine spontane: Ausheilung zustande kommen. 

Die Paranephritis ist kein gefährliches Leiden, wenn die Diagnose 
rechtzeitig gestellt und die Operation prompt ausgeführt wird, voraus- 
gesetzt, daß nicht eine allgemeine Sepsis dem Leiden zugrunde liegt. 


Die Erkrankungen des sezernierenden Nierengewebes. 
Nephropathien und Nephritiden im engeren Sinne des Wortes. 


Die Erkrankungen der Niere, welche aszendierend von den Harn- 
wegen und speziell von dem Nierenbecken aus auf die Niere über- 
greifen und diese durch Druck oder infektiöse Prozesse schädigen, 
sind in den vorausgegangenen Kapiteln geschildert worden. Sie er- 
greifen häufig nur eine Niere allein. Wenn dagegen eine allgemeine 
Zirkulationsstörung die Funktion der Niere beeinträchtigt oder eine 
weit verbreitete Erkrankung des Arteriensystems die Niere in Mit- 
leidenschaft zieht, so leiden fast immer beide Nieren in gleicher Weise, 
und dies ist auch dann der Fall, wenn im kreisenden Blut gewisse 
krankmachende Stoffe vorhanden sind, welche besonders auf die Nieren 
schädigend einwirken; solche krankmachenden Stoffe, z. B. Toxine oder 
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andere Gifte, können entweder im Blut gelöst sein, und dann werden 
sie in beiden Nieren allgemein alle gleichartigen Gewebsteile in 
Mitleidenschaft ziehen, wobei jedoch je nach der Art des Giftes bald 
mehr die Glomeruli, bald ausschließlich die Harnkanälchen oder beide 
betroffen erscheinen. Oder aber es gelangen mit dem Blutstrom krank- 
hafte feste Körperchen, also Emboli, oder auch Bakterien in die 
Nierengefäße, bleiben in ihnen stecken und erzeugen eine Gefäß- 
verstopfung oder lokale Entzündungsprozesse. In diesem Falle wird nicht 
das ganze Nierengewebe in gleicher Weise erkranken,:sondern es treten 
eine Anzahl isolierter Krankheitsherde zerstreut in beiden Nieren auf. 


A. Nierenkrankheiten, welche durch Zirkulationsstörungen bedingt sind 
oder von einer Erkrankung der Blutgefäße ausgehen. 


Die Niere wird außerordentlich reich mit Blut versorgt, mehr als 
wie ein anderes Organ, und sie reagiert ähnlich wie das Gehirn auf 
eine ungenügende Blutversorgung sofort mit einer Störung der Funk- 
tion. Auch eine kurzdauernde Unterbrechung des arteriellen Zuflusses, 
wie man sie im Experiment durch eine Abklemmung der Nierenarterie 
erzeugen kann, hat sofort ein Stocken der Harnbildung und dann eine 
Albuminurie durch Schädigung der Epithelien zur Folge. SCHREIBER 
hat bei gesunden Menschen durch Anlegen einer festen Binde um die 
untere Thoraxapertur, also durch eine Beeinträchtigung des Nieren- 
kreislaufs, Eiweiß- und Zylinderausscheidungen erzeugen können. 


Die orthostatische Albuminurie und die gutartigen juvenilen 
Albuminurien überhaupt. 


Nach ger körperlichen Anstrengungen, z. B. nach langdauernden Märschen 
und sportlichen Übungen, finden sich bei vielen Leuten in den darauffolgenden 
Stunden Eiweiß und einige Zylinder im Harn, ohne daß dies als Zeichen einer 
Nierenschädigung aufgefaßt werden dürfte. — Zeigt sich schon allein bei aufrechter 
Körperhaltung Eiweiß im Urin, das beim Liegen, also besonders des Nachts bei 
Bettruhe völlig verschwindet, so spricht man von orthostatischer Albumin- 
urie. Sie findet sich fast ausschließlich bei jungen Leuten im Schulalter und um die 
Pubertätszeit bis zu den 20er Jahren, und man hat sie deswegen wohl auch als 
juvenile oder Pubertätsalbuminurie bezeichnet. Auch sie ist noch keines- 
wegs ein Beweis für das Vorhandensein einer Nierenschädigung. JEHLE hat darauf 
hingewiesen, daß bei vielen dieser orthostatischen Albuminurien im jugendlichen Alter 
eine übermäßige lordotische Einsenkung der Lendenwirbelsäule vorhanden ist, die sich 
beim Sitzen und Liegen sofort wieder ausgleicht. Diese lordotische Haltung beim 
Stehen scheint in der Tat in enger Beziehung zur Albuminurie zu stehen, da sie 
trotz der aufrechten Körperhaltung wieder verschwindet, sobald man veranlaßt, daß 
die Wirbelsäule nach vorn gebeugt gehalten wird, indem man z. B. einen der beiden 
Füße auf einen Stuhl stellen läßt. Diese une weist darauf hin, daß an- 
scheinend Zirkulationsstörungen dieser „lordotischen“ Albuminurie zugrunde liegen, 
indem bei übermäßiger Einziehung der Lendenwirbelsäule die Nierengefäße einer 
Dehnung und Zerrung unterworfen werden. Doch geht es nicht an, die orthostatische 
Albuminurie ausschließlich auf diese Haltung der Wirbelsäule zurückzuführen. Man 
sieht sie hauptsächlich bei blassen jungen Leuten, welche sich durch allgemeine 
Kraftlosigkeit und durch eine Hypotonie der Muskulatur auszeichnen, bei denen ein 
sogenanntes Tropfenherz, eine abrörnie Erregbarkeit des Herzens und des Vaso- 
motorenapparates und eine Neigung zum Öhnmächtigwerden nachweisbar ist, und 
welche in ihrer ganzen Erscheinung den von STILLER beschriebenen Habitus 
asthenicus darbieten. Man möchte also vermuten, daß konstitutionelle Anomalien 
eine Rolle spielen. — Ferner wird die erwähnte Art der juvenilen Albuminurie auch 
sehr häufig bei solchen Knaben und Mädchen gefunden, welche an schleichender 
Drüsentuberkulose oder anderen leichten tuberkulösen Erscheinungen leiden, und man 
soll deshalb bei jedem Fall von juveniler Albuminurie er untersuchen, ob nicht 
eine Tuberkulose zugrunde liegt. Die Eiweißausscheidung ist bei der ponner Albu- 
minurie übrigens durchaus nicht immer nur an die aufrechte Körperstellung gebunden. 
Sie kann vielmehr auch durch andere Hilfsursachen ausgelöst werden, so z. B. durch 
eine Magen-Darmstörung oder irgendeine Infektionskrankheit. — Die juvenile Albu- 
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minurie pflegt meist mit dem 18. bis 20. Jahr vollständig zu verschwinden, und da 
sich im späteren Leben bei solchen Individuen gewöhnlich keinerlei Zeichen einer 
Nierenläsion bemerkbar machen, so wird man sie mit Recht als bedeutungslos und 
somit als gutartige Albuminurie bezeichnen dürfen. Es ist nutzlos, ja selbst 
nachteilig, junge Leute mit gutartiger Albuminurie einer langdauernden Bettruhe und 
strengen Diätbeschränkungen zu unterwerfen. Doch muß man sich hüten, jede Albu- 
minurie, welche nur bei aufrechter Haltung eintritt und bei Liegen verschwindet, als 
unwichtigen Befund anzusehen. Bei nicht ganz wenigen dieser „orthostatischen Albu- 
minurien“ stellt sich heraus, daß die Nieren krank waren und noch krank sind. Man 
findet nämlich ein solches Verhalten ganz gewöhnlich im Ausheilungsstadium der 
akuten Nierenerkrankungen, so z. B. der Nephritis nach Scharlach oder Angina, und 
dieses Auftreten der Albuminurie beim Aufstehen und bei allen körperlichen An- 
strengungen weist darauf hin, daß der Patient noch einer gewissen Schonung bedarf. 
Auch kann ein orthostatischer Typus der Albuminurie oft noch jahrelang zurück- 
bleiben nach jenen schleichenden Nierenerkrankungen der Kinder, auf welchen sich, 
wie es scheint, später gar nicht so selten bleibende Nierenschädigungen selbst mit 
Steigerung des Blutdrucks aufbauen. 

Die gutartigen Albuminurien des jugendlichen Alters sind meistens dadurch 
ausgezeichnet, daß sie den „durch Essigsäure fällbaren Eiweißkörper“ im Harn zeigen, 
d. h., daß die Eiweißtrübung nach Erwärmung des Harns erst nach Essigsäurezusatz 
auftritt. Das Auftreten dieses sogenannten Essigsäurekörpers ist also mehr oder 
weniger als das Zeichen einer gutartigen Albuminurie aufzufassen. Auch bei den 
vollkommen Ben Albuminurien werden hin und wieder Zylinder im Harn be- 
obachtet, und es ist deshalb nicht gerechtfertigt, aus dem mikroskopischen Nachweis 
von Zylindern auf das Vorhandensein eines ernsteren Nierenleidens zu schließen. 


Die Stauungsniere. Wenn infolge einer Herzinsuffizienz, z. B. 
bei einem Klappenfehler, einer Herzmuskelerkrankung oder Herzbeutel- 
verwachsung, eine schwere Stauung im großen Venensystem auftritt, 
so wird sich diese auch in einer Verlangsamung des Blutabflusses aus 
den Nierenvenen geltend machen, die ja direkt in die Vena cava ein- 
münden. Die Folge ist, daß der Blutstrom in der Niere eine erhebliche 
Verlangsamung erfährt, weil das Blut aus den Nierenarterien und 
Kapillaren nicht mehr genügend abfließen kann. HEIDENnHAIN hat im 
Tierexperiment nachgewiesen, daß eine Behinderung des venösen Blut- 
abflusses aus der Niere die Harnsekretion in derselben Weise stört, als 
wie dies bei einer Verengerung des arteriellen Zuflusses beobachtet 
wird. Die Folge ist in beiden Fällen eine ungenügende Durchblutung 
der Niere. 

Auf dem Obduktionstisch erweist sich die Stauungsniere als etwas 
vergrößert und sie zeigt auf dem Durchschnitt eine blaurote Farbe, 
welche den Unterschied zwischen Mark und Rinde besonders deutlich 
hervortreten läßt. Bei der mikroskopischen Untersuchung finden sich, 
abgesehen von der Überfüllung der Gefäße, keine krankhaften Ver- 
änderungen an den Glomeruli und Kanälchenepithelien, nur erweist 
sich bei längerer Dauer der Stauung das Stützgewebe deutlich ver- 
breitert, ganz ähnlich wie dies auch in späteren Stadien der Stauungs- 
leber beobachtet wird. 

Die durch die venöse Stauung bedingte Zirkulationsstörung der 
Niere äußert sich darin, daß der Harn eiweißhaltig ist, und zwar kann 
der Albumengehalt oft sehr beträchtlich sein. Auch finden sich ge- 
wöhnlich einige Zylinder und rote Blutkörperchen im Sediment vor. 
In dieser Beziehung bietet also der Harn dieselben Eigenschaften dar 
wie bei den eigentlichen Nierenkrankheiten; sobald aber die Blut- 
zirkulation durch die Niere wieder besser wird, z. B. nach Bettruhe 
und ausgiebiger Wirkung der Digitalis, so nimmt das Eiweiß ab und es 
kann vollständig wieder verschwinden. Funktionell macht sich die 
Verlangsamung des Blutstroms in der Niere dadurch geltend, daß die 
Harnmenge eine bedeutende Verminderung erfährt, und daß die Koch- 
salzausscheidung abnimmt. Die Ausscheidung des Harnstoffs, der Harn- 
säure und der stickstoffhaltigen Stoffwechselprodukte überhaupt, sowie 
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auch der meisten anderen Salze vollzieht sich bei der Stauungsniere 
meistens in annähernd normaler Weise. Da also die Harnmenge ver- 
mindert, die Menge der festen Bestandteile fast normal ist, so wird der 
Harn abnorm konzentriert und das spezifische Gewicht ist erhöht, auf 
1025 bis 1040. Die Harnfarbe ist meist dunkelrot, und sehr oft fällt 
beim Stehen des Harns ein reichliches Sedimentum lateritium aus harn- 
saurem Natron aus. Sinkt jedoch die Harnmenge unter ein gewisses 
Minimum, also etwa unter einen halben Liter im Tage, so wird trotz 
gut erhaltener Sekretionsfähigkeit der Niere und hoher Konzentration 
des Harns die Ausscheidung der Stoffwechselschlacken nicht mehr voll- 
ständig möglich sein, es kommt bei längerer Dauer zu einer Retention 
im Körper, die sich durch eine Erhöhung des Reststickstoffs äußern kann. 

Wenn die Zirkulationsstörungen in den Nieren einen höheren Grad 
erreichen, können sie auf die Dauer nicht ohne Einfluß auf die 
sekretorische Tätigkeit der Nierenelemente bleiben, und dies äußert 
sich dadurch, daß eine Verlangsamung der N-Ausscheidung auftritt und 
das spezifische Gewicht niedriger wird als zuvor. Ist das spezifische 
Gewicht trotz ungenügender Harnmenge relativ niedrig, etwa 1015, 
so ist dies kein günstiges Zeichen, weil es darauf hinweist, daß die 
Elimination der Stoffwechgelprodukte ungenügend erfolgt. In solchen 
Fällen können sich mit der Zeit Somnolenz, Aufregungszustände und 
andere Erscheinungen einstellen, welche denen bei der Urämie sehr 
ähnlich sind. 

In manchen Fällen ist es sehr schwierig zu entscheiden, ob ein primäres 
Herzleiden vorliegt, welches sekundär die Nierenfunktion in Mitleidenschaft gezogen 
hat, oder ob eine schwere anatomische Erkrankung der Nieren sekundär eine In- 
suffizienz des Herzens zur Folge gehabt hat. Der Gehalt des Harns an Eiweiß und 
Zylindern gibt in dieser Frage keinen Aufschluß, ebensowenig das Verhalten des 
Blutdrucks, der bei der insuffizienten Stauungsniere beträchtlich erhöht sein kann. 
Auch der Reststickstoff des Blutes ist bei der letzteren nicht selten vermehrt. Das 
Herz zeigt sich in beiden Fällen meist als erheblich vergrößert, und es ist deshalb 
nicht ungewöhnlich, daß in solchen Fällen, welche dem Arzt erst im letzten Stadium 
zur Beobachtung kommen, die Diagnose irrig gestellt und erst durch die Obduktion 
berichtigt wird. Die Entstehungsgeschichte des Leidens, die Untersuchung des Augen- 
hintergrundes sowie das Verhalten des spezifischen Gewichts, welches bei schweren 
Nierenkrankheiten gewöhnlich niedriger, isosthenurisch ist, können jedoch meist auf 
die richtige Fährte führen. 

Die Behandlung hat bei der Stauungsniere in erster Linie auf 
die Kräftigung und Regulierung der Herztätigkeit hinzuwirken (Bett- 
ruhe, Trockenkost). Durch Digitalis und andere Herzmittel kann oft 
in wenigen Tagen die Harnmenge auf bedeutende Höhe gehoben und 
eine wahre Harnflut erzeugt werden, dabei pflegt nicht bloß die ab- 
solute, sondern auch die prozentuale Menge des Kochsalzes anzusteigen. 
Die Harnmenge ist in vielen Fällen von Herzkrankheiten ein besonders 
feines Anzeichen für das Auftreten einer Insuffizienz des Kreislaufs. 
Früher als andere Symptome pflegt eine Verminderung der Harn- 
menge anzuzeigen, daß wieder der Zeitpunkt gekommen ist, Digitalis 
darzureichen, und es empfiehlt sich aus diesem Grunde, bei solchen 
Patienten die in 24 Stunden ausgeschiedene Harnmenge regelmäßig 
messen und aufschreiben zu lassen. Bei manchen relativ unbedeutenden 
Kreislaufstörungen, z. B. bei den schlappen Herzen der Astheniker wie 
auch bei Arteriosklerose, genügt bereits die aufrechte Körperstellung 
untertags, um die Harnmenge und die Kochsalzausscheidung zu ver- 
mindern, und solche Individuen zeigen dann das auffällige Zeichen der 
Nykturie, d. h. bei der nächtlichen Bettruhe wird die Harn- und Chlor- 
ausscheidung reichlicher und stört den Schlaf. In vielen vorgeschrittenen 
Fällen von Herzkrankheiten reagiert der erkrankte Herzmuskel nicht 
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mehr genügend auf Digitalis, und dann muß man zu solchen Mitteln 
greifen, welche direkt auf die Niere einwirken und deren Sekretion 
steigern. Schon vor alten Zeiten waren in der Volksmedizin Kräuter 
bekannt, aus denen sich harntreibende Aufgüsse herstellen lassen: der 
Schachtelhalm, die Bohnenschalen, die Hauhechel, die jungen Triebe 
der Sabina, die Wacholderbeeren und andere. Auch heute noch werden 
diese Species diureticae gegen die Wassersucht der Herzkranken mit 
Nutzen verwendet, viel stärker aber wirken die methylierten Derivate 
des Xanthins: das Koffein, das Theobromin und Theophyllin und am 
stärksten das Quecksilberpräparat „Novasurol“, zu 1 bis 2 ccm der fer- 
tigen 1%oigen Lösung subkutan oder intravenös eingespritzt. Die Nova- 
surol-Einspritzungen sollen nicht zu häufig, jedenfalls nicht mehr als 
einmal in der Woche und nicht zu langdauernd wiederholt werden wegen 
der Gefahr der Quecksilbervergiftung. Diese Mittel wirken direkt auf 
die Nieren. Sie sind ganz besonders dann indiziert, wenn der Herz- 
muskel selbst krank und einer direkten therapeutischen Einwirkung 
nicht mehr gut zugänglich ist, und solange die Nieren selbst nicht 
eigentlich erkrankt sind und auf adäquate Reize noch gut reagieren. 
Das ist auch der Grund, weshalb diese Diuretika bei der Stauungsniere 
viel erfolgreicher sind, als bei den eigentlichen ‚Nephropathien“, weil 
bei diesen letzteren das Nierengewebe selbst krank ist und nicht mehr 
auf Medikamente reagieren kann. 


Die embolisechen Prozesse der Niere, der Niereninfarkt; 
embolische Herdnephritis. 


Wenn durch einen vom Herzen in den arteriellen Kreislauf geworfenen Embolus 
ein Ast der Nierenarterien verstopft wird, so erhält der von ihm versorgte Abschnitt 
des Nierengewebes kein Blut mehr, er verfällt der Blutleere (Ischämie), dem Absterben 
und der Atrophie. Der ischämisch gewordene Bezirk betrifft vorwiegend die Rinde 
und zeigt entsprechend der Gefäßverzweigung eine keilförmige Gestalt, deren breite 
Basis gegen die Oberfläche und deren Spitze gegen die Marksubstanz zu gekehrt ist. 
Das anämische und nekrotische Gewebe wird binnen kurzem weiß, und diese weiße 
Zone ist von einem intensiv roten hyperämischen Rand eingesäumt und von dem ge- 
sunden Gewebe getrennt. Die mikroskopische Untersuchung zeigt, daß das Nieren- 

webe in dem weiß gefärbten Zentrum völlig abgestorben ist. Man kann zwar noch 
ie Konturen der Glomeruli und der Harnkanälchen erkennen, aber die Zellen sind 
völlig nekrotisch und ihre Kerne haben jede Färbbarkeit verloren. In dem hyper- 
ämischen Randgebiet sind die Blutgefäße von Blut prall überfüllt und es finden sich 
zahlreiche kleinere Blutungen. Diese sind der Anlaß, weshalb bei Niereninfarkt in 
den ersten Tagen gewöhnlich Blut und Eiweiß dem Harn beigemischt sind. Von der 
hyperämischen Zone aus wandern zahlreiche weiße Blutkörperchen in die nekrotischen 
Partien ein; im Verlauf von Wochen verfällt das nekrotische Gewebe allmählich der 
Resorption und Schrumpfung, es tritt eine Bindegewebswucherung ein, und schließlich 
bleibt eine vielleicht fünfpfennigstückgroße eingezogene Narbe übrig. Niereninfarkte 
kommen bei allen jenen Klappenfehlern des Herzens vor, bei welchen sich auf den 
Klappen des linken Herzens verruköse Wucherungen bilden, die gen und in 
den Kreislauf verschleppt werden. Da solche Emboli oft in größerer Zahl abbröckeln, 
so findet man oft in beiden Nieren eine größere Anzahl von Infarkten, gleichzeitig 
aber auch Infarkte und ischämische Erweichungsherde in anderen Gebieten des 
arteriellen Kreislaufs, z. B. der Milz und dem Gehirn. 


Wenn ein Pfropf in eine Nierenarterie fährt, so erzeugt der da- 
durch ausgelöste Vorgang einer Nekrose des Gewebes meist einen An- 
fall von lebhaftem Nierenschmerz und Hämaturie mäßigen Grades, 
nicht unähnlich wie bei der Nierensteinkolik. Die Harnmenge ist dabei 
„nicht vermindert und andere Nierensymptome fehlen. Schmerz und 
Hämaturie, sowie eine leichte Temperatursteigerung pflegen meist in 
wenigen Tagen wieder abzuklingen, können sich aber wiederholen, 
wenn, wie so häufig, weitere Embolien von der erkrankten Klappe aus 
stattfinden. — Da zwischen den Niereninfarkten meist noch genügend 
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normal funktionierendes Gewebe übrig bleibt, so hinterlassen die Nieren- 
embolien selten eine bleibende und ernste Schädigung der Nieren- 
funktion; die Niereninfarkte treten gegenüber der Grundkrankheit ganz 
in den Hintergrund, namentlich dann, wenn die Embolien sich nicht 
auf das Nierengewebe beschränken, sondern, wie so häufig, auch das 
Gehirn betreffen, denn dort muß ein lokaler Gewebsausfall natürlich 
von ganz anderer Bedeutung sein als in der Niere. Eine Therapie 
kommt bei Niereninfarkten nicht in Betracht, wohl aber wird man aus 
dem Auftreten eines solchen den Schluß ziehen müssen, daß die Gefahr 
weiterer Embolien droht, und man wird deshalb sorgfältige Ruhelage 
verordnen und Digitalis weglassen, weil durch diese der Blutstrom 
beschleunigt wird. 

Wesentlich schlimmer ist die Bedeutung des Infarktes, wenn der 
in die Niere verschleppte Pfropf nicht bland, also steril, sondern wenn 
er mit Bakterien infiziert ist, wie dies bei der septischen ulzerösen 
Endocarditis die Regel ist. Dann werden die in dem festgefahrenen 
Pfropf enthaltenen Krankheitserreger eine richtige Entzündung mit 
zentraler Nekrose, und zwar oft eine eitrige Einschmelzung des In- 
farktes hervorrufen, also einen embolischen Abszeß. Bei ulzeröser 
Endocarditis im Gefolge von allgemeiner Sepsis oder von Puerperal- 
fieber kann es vorkommen, daß in beiden Nieren, aber auch in anderen 
Organen, eine große Anzahl von Abszessen zerstreut ist, und jedesmal, 
wenn ein solcher neuer Eiterherd sich bildet, kommt es zu Schüttel- 
frösten und damit zu jenem Bild, das die alten Ärzte als Pyämie be- 
zeichnet haben. Nierenabszesse können sich also nicht nur bei den 
vom Nierenbecken auf die Harnkanälchen aufsteigenden Infektionen 
des Nierengewebes bilden, sondern auch absteigend vom Blutgefäß- 
system aus. 

Bei vielen septischen Prozessen werden nicht gröbere solide Pfröpfe 
in die Arterien verschleppt, sondern die im Blute kreisenden Bakterien 
können in den Nierenkapillaren stecken bleiben und ihre entzündungs- 
erregende Wirkung entfalten. Es kommt dann nicht zur Bildung 
eigentlicher Infarkte, sondern es findet sich über beide Nieren zer- 
streut in Rinde und Mark eine sehr große Anzahl kleiner Entzündungs- 
herde mit Ansammlung von Rundzellen und roten Blutkörperchen, teils 
in den Glomerulis, teils im interstitiellen Gewebe um die Harnkanälchen. 
Man spricht in solchen Fällen von einer embolischen Herdnephritis, 
weil die Erkrankung nicht wie bei den diffusen Nierenkrankheiten die 
ganze Niere gleichmäßig befällt, sondern in einzelnen umschriebenen 
Herden. Diese embolische nicht eitrige Herdnephritis kommt bei allen 
Arten von septischen Erkrankungen vor, also bei denen, welche durch 
Staphylokokken, Pneumokokken, Colibazillen und andere Mikroorganis- 
men erzeugt sind, am häufigsten aber bei der Streptokokkensepsis und 
besonders bei derjenigen, welche durch den Streptococcus mitior seu 
viridans bedingt ist. Meist erweist sich dann die Niere buntfleckig 
von einer ungeheueren Zahl kleiner Entzündungsherde durchsetzt, und 
jeder dieser kleinen Herde wird zur Ausscheidung von Eiweiß, roten 
und weißen Blutkörperchen sowie auch von Zylindern Veranlassung 
geben. Der Harn bei dieser Herdnephritis ist..also durch reichlichen 
Eiweiß- und Blutgehalt ausgezeichnet. Da aber zwischen den Entzün- 
dungsherden fast immer noch genügend normal funktionierendes Nieren- 
gewebe übrig bleibt, so pflegt die Harnmenge und die Ausscheidung der 
harnfähigen Stoffe normal zu sein, und dementsprechend kommt es 
weder zur Erhöhung des Reststickstoffs und einer Niereninsuffizienz 
noch auch zu Ödem oder einer Steigerung des Blutdrucks und einer 
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Herzhypertrophie. Die Herdnephritis gleicht also den allgemeinen Glo- 
merulonephritiden in der Beziehung, daß der Harn reichlich krankhafte 
Bestandteile enthält, sie unterscheidet sich aber dadurch, daß die 
Zeichen der Niereninsuffizienz fehlen. Die Mitbeteiligung der Nieren 
macht sich im Verlauf der septischen Erkrankung häufig erst in den 
späteren Stadien der Krankheit geltend, und man kann annehmen, daß 
es ein Zeichen schlechter Prognose ist, wenn bei der Sepsis, z. B. der 
Viridanssepsis, der Harn mit einem Male Eiweiß, weiße und rote 
Blutkörperchen sowie Zylinder darbietet. 

Die Behandlung richtet sich bei der embolischen Herdnephritis 
natürlich gegen die Grundkrankheit, ist aber nur in sehr seltenen 
Fällen erfolgreich. 


Die arteriosklerotischen Nierenerkrankungen. 


Ebenso wie eine plötzliche Verstopfung einer Arterie durch einen Embolus 
zu einer ischämischen Nekrose in der Niere führt, so muß natürlich auch ein 
langsam durch konzentrische Verdickung ihrer Wandung eintretender Verschluß 
der Nierenarterien dasselbe Resultat zur Folge haben. Die Arteriosklerose, welche 
mit einer Auflockerung der Elastica und meist mit einer: sehr hochgradigen Ver- 
‘diekung der Intima einhergeht, betrifft die Nierenarterien häufig, und zwar sowohl 
die größeren zur Rinde aufsteigenden Arteriae rectae, als auch ihre feinen zu den 
Glomeruli abzweigenden Äste, die Vasa afferentia.. Da die Arteriosklerose gewöhnlich 
über große Gebiete des arteriellen Systems und so auch in der Niere verbreitet ist, 
so beschränkt sie sich meist nicht auf einzelne Äste, sondern sie ergreift meist alle 
und nur in verschieden hohem Grade. Darunter kann die Blutversorgung der ganzen 
Niere leiden ; aber nur im Bereich jener Äste, deren Lumen total obliteriert oder in 
einem für die Erhaltung des Gewebslebens nicht mehr ausreichenden Grade verengt 
ist, wird es zu wirklichen anämischen Ernährungsstörungen kommen. 

Wenu die’ Arteriosklerose ausschließlich oder vorwiegend die größeren Äste 
der Nierenarterien betrifft, so kommt es zu einzelnen größeren grubigen Einsenkungen 
der Rinde, in deren Tiefe man noch die narbigen Reste des verödeten Gewebes mikro- 
skopisch nachweisen kann, also zu einem ganz ähnlichen Bilde, wie es oben als End- 
ergebnis des embolischen Infarktes beschrieben worden ist. Sind aber hauptsächlich 
die feinsten Arteriolen von der elastisch-hyperplastischen Intimaverdickung befallen, 
so werden nur kleine hanfkorngroße Defekte die Rinde durchsetzen. Da die kleinen 
Arteriolen meist in weiter Verbreitung erkrankt sind und da ihr enges Lumen außer- 
dem durch eine Wandverdickung viel leichter vollständig verschlossen wird, so sieht 
man dabei die Nierenrinde oft von einer Unzahl derartiger narbiger Defekte durch- 
zogen, so daß eine wesentliche Verkleinerung des sezernierenden (Gewebes resultiert, 
und schließlich entwickelt sich daraus das Bild der arteriolosklerotischen 
Nephrosklerose oder Schrumpfniere. 


Wenn die Arteriosklerose vorwiegend die mittelweiten Arterien 
betrifft und in beiden Nieren ein paar gröbere ischämische Defekte 
setzt, so wird das Gesamtvolumen wohl nur selten in so hohem Maße 
reduziert, daß Ausfallserscheinungen die Folge sind. Zwar können 
kleine Mengen von Eiweiß und ein paar Zylinder im Harn auftreten, 
aber die Menge und das spezifische Gewicht des Harns wie auch die 
Stickstoff- und Kochsalzausscheidung halten sich in normalen Grenzen, 
und dementsprechend ist der Reststickstoff des Blutes nicht gesteigert. 
Kurz, es machen sich keine Zeichen einer Niereninsuffizienz geltend. 
Der Blutdruck kann dabei normal sein, wie ja überhaupt die Arterio- 
sklerose der mittleren Arterien sehr häufig ohne Blutdrucksteigerung 
einherzugehen pflegt; in anderen Fällen erweist sich der Blutdruck 
als erhöht. 

Sehr viel ernster ist die Erkrankung der feinsten Arterien, also 
der Arteriolen, einzuschätzen. Diese Arteriolosklerose ist meist auf 
weite Gebiete des Körpers, also auf Pankreas, Milz, Leber, Darm und 
besonders das Gehirn verbreitet, sie ergreift oft gewissermaßen das 
ganze System, allerdings in dem einen Organ mehr als in dem anderen, 
und sie kann z. B. vorzugsweise das Gehirn oder in besonders hohem 
Grade die Nierenarteriolen, also die Vasa afferentia, befallen. Infolge- 


Krankheiten der Niere. ,q3 


dessen geht letzten Falles allmählich eine Glomerulusgruppe nach der 
anderen zugrunde und oft finden sich dicht nebeneinander Nester von 
Glomeruli, welche total verödet und zu hyalinen oder bindegewebigen 
soliden Kugeln entartet sind. Dann werden auch die zu den ver- 
ödeten Glomerulis gehörenden Harnkanälchen der Atrophie anheimfallen. 
Dieser Prozeß der elastisch hyperplastischen Intimaverdickung an den 
Arteriolen vollzieht sich außerordentlich langsam, und es vergehen 
meistens viele Jahre, bis er einen gefährlichen Grad erreicht. Solange 
die Arteriolosklerose nur geringen Grades ist, können die Nieren noch 
normale Größe darbieten und ihre Rinde ist glatt oder nur wenig 
granuliert. In solchen Fällen ist zwar der Blutdruck hoch, aber es läßt 
sich keine Störung der Nierenfunktionen nachweisen, der Harn kann 
hin und wieder Spuren von Eiweiß zeigen, die Harnmenge und das 
spezifische Gewicht bleiben normal, die Wasserausscheidung vollzieht 
sich prompt und ebenso diejenige des Stickstoffs und der Salze. 

Hat jedoch im Laufe der Jahre die Arteriolosklerose einen sehr 
hohen Grad erreicht und sehr umfangreiche Gebiete beider Nieren zur 
Entartung gebracht, so werden sich die Zeichen der Niereninsuffizienz 
geltend machen. Das spezifische Gewicht des Harns und seine Kon- 
zentration, welche lange Zeit ein völlig normales Verhalten dargeboten 
hatten, werden allmählich niedriger (Hyposthenurie), die Harnmenge 
pflegt kompensatorisch zuzunehmen, und früher oder später stellen sich 
un Ve LEN, Erhöhung des Reststickstoffs und die 
Gefahr der Urämie ein. VoLHArnD hat dementsprechend eine gutartige 
oder blande von der malignen Nierensklerose unterschieden, wobei der 
Unterschied darin zu suchen ist, daß die erstere Form ohne Nieren- 
insuffizienz einhergeht, während diese bei der letzteren Form ausgeprägt 
ist.. Auch pflegen bei der „malignen“ Nephrosklerose neben den vor- 
wiegend ischämischen Prozessen auch stärkere entzündliche Zellinfiltra- 
tionen im Nierenrindengewebe nachweisbar zu sein. Das Vorhandensein 
oder Fehlen von etwas Eiweiß im Harn ist zur Unterscheidung der 
beiden Formen nicht ausschlaggebend, da eine leichte Albuminurie 
auch bei harmlosen sklerotischen Veränderungen auftreten und bei 
schwerer Niereninsuffizienz unter Umständen fehlen kann. 

Bei diesen „malignen“, d. h. mit Niereninsuffizienz einhergehenden 
Formen der arteriolosklerotischen Schrumpfniere ist fast ohne Ausnahme 
eine sehr bedeutende Erhöhung des Blutdrucks und eine Herzhyper- 
trophie nachweisbar. Doch muß man sich hüten, diese Hypertension 
ohne weiteres als Beweis für das Vorhandensein einer eigentlichen 
Schrumpfniere anzusehen, denn hohe Blutdrucksteigerung und Herz- 
hypertrophie kommen gar nicht selten auch in solchen Fällen vor. wo 
keinerlei Funktionsstörung der Niere nachgewiesen werden kann, und 
wo auch post mortem die Untersuchung der Niere keine oder nur so 
geringfügige und zerstreute Arterienveränderungen aufweist, wie sie bei 
Leuten höheren Alters fast immer gefunden werden. Diese Patienten 
mit dauernder hoher Hypertension machen dementsprechend auch meist 
nicht den Eindruck von Nierenkranken, sondern von Herzkranken. 
Sie sind von Herzinsuffizienz, oft von Angina pectoris bedroht, die 
Sklerose ihrer Gehirn- und Netzhautarterien führt oft zu Blutungen im 
Augenhintergrund sowie zu kleineren und größeren Schlaganfällen, denen 
sie häufig erliegen. Die Nieren können bei der generalisierten Arteriolo- 
sklerose früher oder später mitbeteiligt sein, und eine Mitbeteiligung 
der Nieren ist sogar sehr häufig, aber sie kann in vielen Fällen auch 
fehlen oder nur gering sein, während manchmal die Arteriosklerose 
des Gehirns oder der Kranzarterien schon einen sehr bedenklichen 
Grad erreicht hat. 
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B. Die vom Blut ausgehenden Nierenkrankheiten: Nephropathien und 
Nephritiden im engeren Sinne des Wortes. 


RıcHarpD BRIGHT, ein Arzt am Guys Hospital in London, war der erste, 
welcher den Zusammenhang von allgemeiner Wassersucht, Albuminurie und ana- 
tomischen Veränderungen an den Nieren erkannte und im Jahre 1827 beschrieb. Man 
bezeichnet deshalb auch heute noch vielfach die mit Wassersucht und Albuminurie 
einhergehenden Nierenkrankheiten als BRIGHTsche Krankheit. Da aber die 
Wassersucht bei vielen und schweren diffusen Nierenerkrankungen, z. B. bei der 
Schrumpfniere, fehlt, so mußten auch solche Fälle in den Bereich der BrıiGHTschen 
Krankheit einbezogen werden, und es stellten sich bald Schwierigkeiten heraus, diesen 
Begriff zu definieren und gegen andere Nierenkrankheiten abzugrenzen. Aus diesem 
Grunde soll der alte historische Name fallen gelassen werden. 

Da die vom Blut ausgehenden Schädlichkeiten gewöhnlich auf beide Nieren in 
leicher Weise einwirken, so findet man fast ausnahmslos die hämatogenen Krank- 
eiten in beiden Nieren gleichmäßig verbreitet. Diese Schädlichkeiten, z. B. Gifte 

oder Krankheitsprodukte, können entweder vorzugsweise auf die Glomeruli ein- 
wirken, oder aber auf die Epithelien der gewundenen Harnkanälchen. 
Man kann deshalb glomeruläre oder tubuläre Nierenkrankheiten unterscheiden. 
Die ersteren zeigen meistens den Charakter entzündlicher Veränderungen mit 
Alteration der Gefäße, Exsudation und Proliferation an den Kapseln der Glomeruli, 
und man bezeichnet sie deshalb als Glomerulonephritis. Bei einer anderen Grup 

von Nierenerkrankungen sind die Glomeruli intakt, und der krankhafte Prozeß ist 
auf die Tubuli, und zwar auf die Epithelzellen der gewundenen Harn- 
kanälchen, also auf einen bestimmten Teil des Nierenparenchyms beschränkt. 
Diese Epithelzellen zeigen dabei trübe Schwellung, Aufquellung, fettige oder lipoide 
Degeneration und nicht selten völlige Nekrose mit Zugrundegehen der Kerne. Man 
bezeichnete diese Fälle früher als parenchymatöse Nephritis, doch ist diese 
Benennung insofern nicht richtig, weil es sich dabei um degenerative Vorgänge 
handelt, während enteundiiche Prozesse im engeren Sinne des Wortes (Exsuda- 
tion, Proliferation, Rundzellenanhäufungen, Gefäßalterationen) zu fehlen pflegen. Man 
kann sie aus diesem Grunde nicht als Nierenentzündung oder Nephritis benennen und 
man hat dafür die Bezeichnung Nephrosen oder tubuläre Nephropathien 
vorgeschlagen. In nicht wenigen, und zwar besonders in schweren Fällen ist die 
Erkrankung sowohl auf die Glomeruli als auch auf die gewundenen Harnkanälchen 
ausgedehnt, und diese glomerulo-tubulären Erkrankungen werden nach 
SENATOR auch als diffuse Nierenerkrankungen bezeichnet. Bei den meisten 
schweren Nierenerkrankungen ist das Stützgewebe in Mitleidenschaft gezogen, indem 
es teils von fettig degenerierten Massen oder von kleinzelligen Infiltrationen und neu 
gebildeten Bindegewebe erfüllt ist. Man kann also sagen, daß interstitielle Ent- 
zündun gs prozesse alle schweren Nierenerkrankungen, besonders der Glomeruli, 
begleiten können. Nur in ganz seltenen Fällen scheint das interstitielle Gewebe 
hauptsächlich und primär der Sitz entzündlicher Vorgänge zu sein, und zwar gilt 
dies für jene Nierenerkrankungen, die sioh an manche schwere Infektionskrankheiten 
anschließen, z. B. Sepsis, bisweilen aber auch an schwere Diphtherie oder Scharlach. 


I. Diejenigen Nierenkrankheiten welche ausschließlich 
die Harnkanälchen, und zwar die Tubuli contorti, be- 
treffen. 


Tubuläre Nephropathien oder Nephrosen. 


Schwere Degeneration der gewundenen Harnkanälchen, ja selbst totale Nekrose 
ihrer Epithelien, wird beobachtet bei manchen Vergiftungen, wo das im Blut 
kreisende Gift von den Nieren ausgeschieden wird. So unter anderem bei der 
Vergiftung mit Sublimat und anderen Quecksilberpräparaten sowie mit Salvarsan, 
mit Chromsalzen oder starken Säuren, wie Salzsäure und Oxalsäure, auch in seltenen 
Fällen nach dem Gebrauch hoher Joddosen. Doch macht sich dabei die Giftwirkung 
durchaus nicht bloß in den Nieren geltend, sondern auch in anderen Organen; so 
äußert sie sich z. B. bei der Sublimatvergiftung auch durch Nekrosen der Dickdarm- 
schleimhaut sowie durch Allgemeinerscheinungen, und bei der Phosphorvergiftung be- 
trifft sie die Leberzellen in noch höherem Grade als die Nierenepithelien ; die bei 
diesen Vergiftungen auftretenden Symptome dürfen deshalb nicht ausschließlich auf 
die Nierenveränderungen bezogen werden. 


Bei diesen toxischen Nierenerkrankungen findet sich eine ziemlich 


hochgradige Albuminurie, Zylinder, doch fast niemals Hämaturie. Die 
Hlarnausscheidung ist meistens erheblich vermindert, und sie kann sogar 
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mehrere Tage lang fast völlig stocken, so insbesondere bei jenen schwer- 
sten Fällen nekrotisierender Tubuluserkrankung, wie sie unter anderem 
bei Salvarsanvergiftung beobachtet wird. Eine Blutdrucksteigerung 
pflegt bei diesen toxischen Nephropathien zu fehlen, oder aber meist in 
nicht sehr hohem Grade während der Periode extremer Harnverminde- 
rung aufzutreten. Wenn die Vergiftung nicht zu einem tödlichen Aus- 
gang führt, so stellt sich etwa nach einer Woche die Harnausscheidung 
wieder her und es pflegt sogar Polyurie einzutreten, welche das im 
Körper zurückgehaltene Wasser wieder entfernt. Aus Tierexperimenten 
sowie aus solchen menschlichen Fällen, welche in einem späteren Sta- 
dium noch der allgemeinen Intoxikation (z. B. bei einer Sublimat- 
vergiftung) erliegen, wissen wir, daß auf die Periode der Degeneration 
und Abstoßung der Nierenepithelien bald eine solche der Regeneration 
folgt, indem die Kanälchen von jungen und niedrigen Zellen ausgekleidet 
werden. Es ist bemerkenswert, daß sich niedrige Beschaffenheit des 
Epithels bei weitem Lumen der Kanälchen hauptsächlich in solchen 
Nieren findet, bei welchen Polyurie beobachtet wurde. 


Bei vielen akuten Infektionskrankheiten, so bei Diphtherie, 
Cholera, Pneumonie, Cerebrospinalmeningitis, seltener im Typhus, finden 
sich bisweilen ganz ähnliche histologische Bilder in der Niere, und 
man wird deshalb wohl annehmen dürfen, daß auch hier gewisse 
toxische Substanzen, also Bakteriengifte oder Krankheitsprodukte, 
auf die Nierenepithelien schädlich eingewirkt haben. Diese tubulären 
Nephropathien im Anschluß an Infektionskrankheiten äußern sich intra 
vitam durch eine Albuminurie mäßigen 'Grades, auch durch Zylinder 
und bisweilen durch eine nicht unerhebliche Verminderung der Harn- 
menge. Nur in seltenen Fällen, z. B. bei der Cholera, ist die Harn- 
menge so hochgradig bis zur Anurie vermindert, daß daraus eine Ge- 
fahr entstehen kann. Dagegen pflegen Ödeme, Hämaturie und Blut- 
drucksteigerung fast immer zu fehlen. Man hatte früher die im Verlauf 
vieler fieberhafter Infektionskrankheiten auftretende Eiweißausschei- 
dung als febrile Albuminurie bezeichnet und auf die Temperatur- 
steigerung bezogen, doch liegt hier wohl meistens eine leichte Schä- 
digung des Nierenepithels zugrunde. Die im Anschluß an die erwähnten 
Infektionskrankheiten auftretenden tubulären Nephropathien sind meist 
ohne Bedeutung, und sie pflegen gewöhnlich nach 1—3 Wochen wieder 
völlig auszuheilen. 

Unter den chronischen Infektionskrankheiten kann sowohl die 
Tuberkulose als auch die Syphilis zu tubulären Nierenerkrankungen 
führen. 

Bei der Tuberkulose sind es namentlich die vorgeschrittenen Fälle, unter 
anderem Konocheneiterungen, welche bisweilen mit einer Albuminurie einhergehen. 
Die Harnmenge pflegt dabei normal zu sein, der Urin ist meist völlig klar, die 
Ausscheidung der harnfähigen Stoffe ungestört, der Blutdruck niedrig, die Eiweiß- 
ausscheidung kann sehr erheblich sein, und es kommen nicht ganz selten beträcht- 
liche wassersüchtige Anschwellungen vor. Die Obduktion ergibt in sehr vielen dieser 
Fälle neben einer Degeneration der Epithelien auch eine verbreitete amyloide 
Degeneration an den Glomeruluskapillaren und anderen Gefäßen und man 
spricht deshalb von einer Amyloidniere. Diese Amyloiddegeneration pflegt dann 
auch meist auf andere Organe, z. B. die Leber und die Milz, ausgedehnt zu sein. 
Übrigens kommen bei der Tuberkulose hin und wieder auch Glomerulonephritiden 
mit Hämaturie vor. 

‚Bei der Syphilis stellt sich in manchen Fällen während der sekundären Periode 
eine schwere Nephropathie mit allgemeinen Ödemen und einer geradezu exzessiven 
Albuminurie ein. Es sind dabei Eiweißmengen von 10—20 pro Mille beobachtet 
worden. Der Harn enthält meist reichlich Zylinder und gewöhnlich massenhafte 
Fetttropfen, welche großenteils Doppelbrechung im polarisierten Lichte aufweisen. 
Dieser mikroskopische Befund weist auf jene lipoide Degeneration der Nierenepithelien 
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hin, welche schon in der Einleitung erwähnt worden ist. ee T E pflegt 
zu fehlen, ebenso Herthy perirophie; die Krankheit ist außerordentlich hartnäckig, 
indem die allgemeine Wassersucht, wie auch die Albuminurie viele Wochen hindurc 
anhält. Schließlich kann aber Heilung eintreten, wenn auch nicht selten unter 
Hinterlassung von dauerndem Eiweißgehalt des Harns. Übrigens kommen bei der 
Syphilis namentlich in den pan Stadien schwere Nierenerkrankungen vor, welche 
nicht unter dem Bild der tubulären Nephropathien, sondern unter demjenigen einer 
unheilbaren Schrumpfniere mit hohem Blutdruck und Urämie verlaufen. erapie: 
Sehr vorsichtige Kuren mit ganz kleinen Dosen Jod und Salvarsan. 


Hin und wieder wird während der Schwangerschaft und namentlich in den 
letzten Monaten leichte oder schwerere Ödembildung, sowie auch Eiweiß im Harn be- 
obachtet. Die Erscheinungen dieser Schwangerschaftsniere pflegen gewöhnlich nach 
der Entbindung alsbald wieder auszuheilen. Man möchte deshalb vermuten, daß hier 
die Schwangerschaft und vielleicht der Uterusiuhalt mit seinen eigenartigen Eiweiß- 
körpern, ähnlich wie eine Vergiftung, eine schädigende Wirkung auf die Nieren 
ausübt. — Am schlimmsten pflegen die Albuminurie, die Harnverminderung und die 
anstomische Veränderung der Niere bei der Eklampsia gravidarum zu sein. 
Wenn auch in seltenen Fällen eine Eklampsie ohne Veränderung des Harns und der 
Nieren beobachtet wird, so ist es doch die Regel, daß dabei eine sehr bedeutende Ab- 
nahme der Harnmenge, starke Albuminurie und massenhaft Zylinder vorgefunden 
werden. Wenn die Eklampseie glücklich vorübergeht, so verschwinden diese Krank- 
heitserscheinungen im Harn innerhalb weniger Tage wieder völlig und es pflegt sich 
keine länger dauernde oder gar bleibende Nieronschädtrung anzuschließen. In den 
häufigen Fällen, wo in der Eklampsie der tödliche Ausgang eintritt, erweisen sich die 
Nieren fast immer schon akreko isch als hochgradig fettig verändert, d. b. sie 
zeigen eine gelbliche Färbung der Rinde. Mikroskopisch sieht man die Epithelien 
der Harnkanälchen aufs schwerste mit Fettkügelchen erfüllt. Dabei sind jedoch die 
Kerne fast immer gut erhalten als Zeichen, daß keine tiefgreifende Schädigung der 
Zellen vorliegt. Es ist noch nicht entschieden, ob diese eigentümlichen Veränderungen 
und Funktionsstörungen der Niere auf eine Intoxikation durch die Schwangerschaft 
zurückzuführen sind, und wie sie in Beziehung stehen zu jenen eigentümlichen 
epileptiformen Krämpfen mit tiefer Bewußtlosigkeit, welche das Wesen der Eklampsie 
ausmachen und das Leben der Schwangeren bedrohen. Diese eklamptischen Zustände 
gehen, ähnlich wie die Krampfurämie der Nierenkranken, mit einer bedeutenden und 
akut einsetzenden Steigerung des Blutdrucks einher und oft auch mit einer 
Druckerhöhung des Liquor cerebrospinalis. 


Aber nicht in allen Fällen verschwinden die klinischen Erscheinungen der 
Schwangerschaftsniere nach der Eu Un. wieder restlos, sondern bisweilen bleiben 
Albuminurie, Zylinder, ja selbst rote Blutkörperchen für lange Zeit oder dauernd 
zurück und es stellt sich unter zunehmender Blutdrucksteigerung heraus, daß eine 
dauernde Nierenschädigung vorliegt. 

Nicht zu verwechseln mit der Schwangerschaftsniere sind jene Fälle, wo schon 
vor der Schwangerschaft eine Nierenerkra u dere hatte, welche z. B. nach 
Angina oder Scharlach zurückgeblieben war. nn pflegt die Schwangerschaft un- 
ünstig auf den Verlauf der schon vorher vorhandenen Nierenerkrankung einzuwirken. 

ie Albuminurie wird stärker, die Ausscheidung der Stoffwechselprodukte ungenügend, 
und darauf ist es vielleicht zurückzuführen, daß häufig ein frühzeitiges Absterben des 
Kindes eintritt. Bei nierenkranken Frauen kann es vorkommen, daß im Laufe der 
Jahre eine ganze Reihe von Schwangerschaften schon in den ersten Monaten mit dem 
Tod des Kindes und mit Abort endigen und daß kein lebendes Kind geboren wird. 
Die Frucht wird also im Mutterleibe durch die Zurückhaltung der Stoffwechsel- 
produkte en 

Auch im Gefolge von Schilddrüsenerkrankungen (Struma, Basedow) kommen 
bisweilen hydropische Nephrosen vor, und ferner auch im Verlauf des Diabetes, wo 
neben der Een auch glykogene Entartung der Kanälchenepithelien beobachtet 
wird. Es ist nicht selten, daß bei schwerer Zuckerharnruhr im Laufe der Jahre eine 
allmählich zunehmende Albuminurie auftritt. Gleichzeitig nimmt oft die Zucker- 
ausscheidung ab und sie kann sogar vollständig verschwinden. Die Untersuchung 
des Blutes zeigt aber, daß trotz des Fehlens von Zucker im Harn eine sehr erheb- 
liche Steigerung des Blutzuckergehaltes bis auf 200 und 300 mg vorliegt, und man 
muß annehmen, daß infolge des Hinzutretens einer Nierenerkrankung der Zucker 
aus dem Blut nicht mehr ausgeschieden werden kann. Die Nierenerkrankung der 
Diabetiker geht oft mit hoher Steigerung des Blutdrucks und mit starken Ödemen 
einher, die durch reichliche Gaben von Kochsalz, von doppelkohlensaurem Natron 
oder durch Haferkuren noch vermehrt oder provoziert werden. 


Während bei den bisher beschriebenen Formen der tubulären 
Nephropathien die Ätiologie klar liegt, gibt es eine Reihe von Fällen, 
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bei denen die Ursachen ganz in Dunkel gehüllt sind. Man bezeichnet 
sie deshalb als genuine oder kryptogene Nephrosen, um damit 
auszudrücken, daß keine nachweisliche Vergiftung oder Infektionskrank- 
heit vorausgegangen sei. Der Beginn ist meistens nicht akut, sondern 
subakut und schleichend. Die Patienten fallen ihrer Umgebung durch 
das blasse und etwas gedunsene Aussehen ihres Gesichtes auf, allmählich 
macht sich die hydropische Anschwellung auch am Rumpf und den 
Extremitäten geltend, ohne daß sonstige Beschwerden den Patienten 
belästigen würden, höchstens wird über eine zunehmende Müdigkeit und 
Verstimmung geklagt. Der Arzt wird meistens erst zu Rate gezogen, 
wenn die wassersüchtigen Anschwellungen schon einen ziemlich beträcht- 
lichen Grad erreicht haben, und dann läßt sich nachweisen, daß der 
Harn trüb und etwas vermindert ist und daß er eine sehr bedeutende 
Menge von Eiweiß und auch von Zylindern enthält. In den meisten 
Fällen bleibt es unbekannt, wie lange diese Albuminurie schon bestanden 
hat. Rote Blutkörperchen fehlen fast immer, der Kochsalzgehalt des 
Harns ist prozentual und damit auch absolut bedeutend vermindert, 
ohne daß man sicher sagen könnte, inwieweit eine extrarenale Zurück- 
haltung des Kochsalzes in den Geweben oder eine Unfähigkeit der Niere 
zur Ausscheidung der Natriumsalze verantwortlich ist. Die Ausschei- 
dung des Harnstoffes und der anderen stickstoffhaltigen Bestandteile 
sowie der meisten übrigen Salze vollzieht sich vollständig normal, und 
dementsprechend pflegt ‘das spezifische Gewicht nicht nur nicht ver- 
mindert, sondern geradezu hoch zu sein, um 1020 und mehr. Der Rest- 
stickstoff des Blutes ist normal, dagegen besteht meistens eine gewisse 
Hydrämie, d. h. eine Erhöhung des Wassergehaltes (auf 90—97 %) 
und eine Verminderung des Eiweißgehaltes des Blutserums; dabei ist der 
Kochsalzgehalt des Blutserums gewöhnlich etwas erhöht auf 600 bis 
700 mg. Der Blutdruck ist völlig normal und das Herz dementsprechend 
nicht hypertrophisch. Es fehlen also alle Erscheinungen, welche auf 
eine Zurückhaltung der harnfähigen Stoffe mit Ausnahme des Koch- 
salzes hindeuten würden. Während des Ansteigens der Ödeme pflegt 
die Harnmenge sehr niedrig zu sein, und sie kann meistens auch durch 
die Anwendung starker Diuretika nicht gesteigert werden. Das Ödem 
erreicht in manchen Fällen einen ganz gewaltigen Grad, das Gesicht 
und besonders die Augen sind verschwollen und durchscheinend blaß. 
Die Haut des Rumpfes und der Extremitäten ist infolge der Wasser- 
ansammlung prall gespannt und unförmlich gewulstet und das Gewicht 
der Patienten kann um 20 Kilo und mehr gegen früher zugenommen 
haben. Fast immer finden sich auch wassersüchtige Ausschwitzungen 
in den serösen Höhlen, also im Bauch und den Pleurasäcken. Die Be- 
schwerden der Patienten sind meistens nicht sehr bedeutend und be- 
schränken sich auf die Schwerbeweglichkeit, welche durch die Wasser- 
sucht bedingt ist. Doch kann Appetitlosigkeit und Erbrechen und bis- 
weilen auch Diarrhöe vorhanden sein. Augenhintergrundveränderungen 
fehlen gewöhnlich. Der Verlauf des Leidens ist überaus hartnäckig. 
Wochen und Monate hindurch bleiben die Ödeme bestehen, wenn sie 
auch tagweise einen auffälligen Wechsel in ihrer Lokalisation zeigen. 
Sticht man die Ödeme an, so entleeert sich im Strom eine fast wasser- 
helle, leicht milchig getrübte Flüssigkeit von äußerst niedrigem spe- 
zifischen Gewicht, aber mit relativ hohem Kochsalzgehalt von 700 bis 
800 mg. Der Harn bleibt unverändert stark eiweißhaltig, auch er zeigt 
wie die Ödemflüssigkeit einen auffallend geringen Farbstoffgehalt, die 
Zylinder können mit der Zeit an Menge zurücktreten und schließlich 
völlig verschwinden, so daß der Harn bei hoher Eiweißmenge fast nor- 
males Äussehen darbietet. 
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Dieser Zustand, welcher den ärztlichen Bemühungen hartnäckig 
widersteht, kann eine Reihe von Gefahren mit sich bringen, einmal 
treten dabei, wenn auch selten, jene Krampfanfälle mit Bewußtlosig- 
keit auf, welche man früher als die charakteristische Folge der Harn- 
vergiftung aufgefaßt und damit als urämische Erscheinung im eigent- 
lichen Sinne des Wortes bezeichnet hatte. ‘Jetzt wissen wir, daß bei 
den hydropischen Nephrosen eine Retention von stickstoffhaltigen 
Harnbestandteilen im Blut meist nicht nachzuweisen ist, und man hat 
deshalb mit Recht diese Krampfzustände als eklamptische Form von 
der Retentionsurämie oder kachektischen Form unterschieden. Es ist 
in der Einleitung darauf hingewiesen worden, daß diese Krampf- 
zustände oft mit Drucksteigerung im Liquor cerebrospinalis und zum 
Teil mit Gehirnödem verlaufen, und daß durch eine Lumbalpunktion 
bisweilen eine Erleichterung erzielt werden kann. Diese eklamptischen 
Anfälle pflegen mit einer vorübergehenden bedeutenden Erhöhung des 
Blutdrucks einherzugehen, sie sind sehr gefährlich, und es ist nicht 
selten, daß im eklamptischen Anfall der Tod eintritt; aber ihre Pro- 
gnose ist keineswegs immer infaust und es kann nach Überwindung 
einer oder mehrerer solcher Attacken eine Wiederherstellung eintreten. 
— Eine andere, vielleicht noch größere Gefahr ist darin begründet, daß 
diese hydropischen Kranken gegen Infektionen aller Art außerordent- 
lich widerstandslos sind und ihnen sehr häufig erliegen. Eine Angina, 
eine Bronchitis oder Peritonitis, vor allem ein von einer Hautwunde 
ausgehendes Erysipel pflegt oft in wenigen Tagen den Patienten zu 
töten. — Wenn nicht derartige Komplikationen den Tod zur Folge 
haben, so verschwinden die Ödeme nach monatelanger Dauer wieder 
vollständig, indem eine Polyurie auftritt und indem die bis dahin ver- 
minderte Kochsalzausscheidung prozentual und absolut bedeutend in die 
Höhe geht. Auch pflegen in dieser Periode des Rückganges der Ödeme 
profuse Schweiße die Entwässerung zu begünstigen. Aber nicht selten 
bleibt der Harn noch für Monate und Jahre hindurch stark eiweißhaltig, 
und jede Überanstrengung, jede Infektionskrankheit und vor allem jeder 
reichliche Genuß von Kochsalz bringt die Neigung zur Ödembildung 
wieder zum Vorschein. In manchen Fällen findet unter allmählicher 
Steigerung des Blutdrucks und Auftreten einer Herzhypertrophie, ferner 
unter dem Erscheinen von roten Blutkörperchen ein langsamer Über- 
gang in eine diffuse Nephritis und schließlich in eine Schrumpfniere 
statt. Doch ist es fraglich, ob es sich in solchen Fällen ursprünglich 
um eine rein degenerative tubuläre Nephropathie gehandelt hat, oder 
schon von Anfang an um eine Mitbeteiligung der Glomeruli, also um 
jene Form, welche später als glomerulotubuläre diffuse Nephritis zu 
besprechen sein wird. 

Die Obduktion zeigt in den Fällen von genuiner Nephrose nur an den Nieren 
krankhafte Veränderungen, und zwar eine die ganze Rinde beider Nieren gleichmäßig 
ergreifende schwere Degeneration aller gewundenen Harnkanälchen mit massenhaften 
lipoiden doppelbrechenden Tröpfchen. Da diese Degeneration noch Monate und Jahre 
nach dem Beginn der Erkrankung in vollem Gange ist, darf man schließen, daß 
gewisse Schädlichkeiten, vielleicht toxische Substanzen dauernd auf die Niere ein- 
wirken und die sich regenerierenden Epithelien immer wieder aufs neue zur Ent- 
artung bringen. Die Nieren erscheinen etwas vergrößert, ihre Oberfläche ist glatt, 
die Rindensubstanz gelblich blaß verfärbt und sie hebt sich dadurch scharf von den 
rotbraunen Pyramiden der Marksubstanz ab. Die Glomeruli erweisen sich so gut wie 


ganz intakt, und an den Gefäßen sowie am Herzen lassen sich entweder keine oder 
nur ganz geringfügige Veränderungen nachweisen. 


Die Erkrankung tritt häufiger in jugendlichem Alter auf und gar 


nicht selten auch bei Kindern, in späteren Lebensjahren wird sie 
seltener beobachtet. Es ist oben erwähnt, daß die Syphilis in ihrem 


Krankheiten der Niere. 19 


sekundären Stadium bisweilen zu dieser Art von Nierenerkrankung 
Veranlassung geben kann, und es ist in neuerer Zeit die Vermutung 
aufgetaucht, daß eine nicht geringe Zahl dieser anscheinend genuinen 
hydropischen Nephropathien auf Syphilis zurückzuführen sei. Auch 
bei den Kindern syphilitischer Eltern wurde sie bisweilen beobachtet. 
Bisweilen läßt sich nachweisen, daß eine Pyelitis vorausgegangen war, 
daß also offenbar eine Infektion von der Blase durch die Ureteren und 
das Nierenbecken auf die Niere selbst übergegriffen hatte. Solche 
„aszendierende‘ Nierenschädigungen sind bei den Haustieren sehr häufig 
und dürften auch beim Menschen nicht selten vorkommen, sie sind nicht 
immer auf die Harnkagälchen beschränkt und können auch auf das 
interstitielle Gewebe und selbst die Glomeruli übergreifen. Damit ist 
aber die Ätiologie dieser Fälle noch keineswegs erschöpft, und in der 
Mehrzahl der Fälle bleibt die Ursache, ja auch der Beginn der Er- 
krankung völlig unbekannt. Jedenfalls handelt es sich immer um ein 
schweres Allgemeinleiden, das mindestens Monate und Jahre zu 
seiner Wiederherstellung nötig hat und dessen Prognose recht trüb ist. 

Die Behandlung ist gegenüber dieser Form der Nierenerkrankung 
machtlos, und sie beschränkt sich in der Hauptsache auf die Bekämpfung 
der Ödeme. Es sei hervorgehoben, daß absolute Bettruhe erstes Er- 
fordernis ist, daß man den Kranken so wenig als möglich Getränke dar- 
reicht, und daß die Zufuhr von Kochsalz in den Speisen auf das äußerste 
Maß reduziert werden muß. Digitalis erweist sich fast immer als 
wirkungslos, da ja auch von seiten des Herzens und der Gefäße keine 
Störungen vorliegen. Ebenso ist auch von den diuretischen Arzneien 
auf der Höhe der Ödeme wenig Nutzen zu erwarten, am ersten noch 
von Harnstoff (10 g in Limonade) oder Kalium aceticum (10 g pro 
Tag). Die Punktion von wassersüchtigen Anschwellungen wird wegen 
der Gefahr einer Infektion von der Drainagewunde aus nur auf die 
schlimmsten Fälle zu beschränken sein. 


II. Diejenigen Nierenkrankheiten, welche ausschließlich 
oder überwiegend die MaurrıcHıschen Körperchen be- 
treffen. 


Glomerulonephritis. 


Im Gegensatz zu den Erfahrungen bei der tubulären Nieren- 
erkrankung kennen wir nur wenige anorganische oder organische Gifte, 
deren Einverleibung im Tierexperiment oder beim Menschen eine Er- 
krankung der Glomeruli nach sich zieht. Doch sind das Blei und bei 
Tieren das Kantharidin und die Uransalze imstande, Glomeruluserkran- 
kungen zu erzeugen. Dagegen tritt die Glomerulonephritis ungemein 
häufig auf im Anschluß an akute und chronische InfektionskranK- 
heiten, so unter anderem nach Angina, Scharlach, nach Wundinfek- 
tionskrankheiten, welche durch Streptokokken bedingt sind; auch 
andere Infektionen, z. B. solche mit Pneumokokken und Typhusbazillen, 
können zu Glomerulonephritiden führen, und die hämorrhagischen 
Nierenerkrankungen, welche im Verlauf des Typhus und der Pneumonie 
sowie auch in schwersten Fällen der Diphtherie bisweilen auftreten, 
sind keineswegs immer reine Epithelläsionen, wie sie im vorigen Kapitel 
beschrieben worden sind, sondern auch bisweilen richtige Glomerulo- 
nephritiden, und zwar wird man dies in jenen Fällen annehmen dürfen, 
wo der Urin sich als hämorrhagisch erweist. Bei septischen Er- 
krankungen, seien sie nun durch Streptokokken, z. B. den Streptococcus 
viridans, oder andere Erreger bedingt, kommen hämorrhagische Nephri- 
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tiden sehr häufig vor, namentlich in den späteren Stadien der Krank- 
heit. Wenn bei einer Sepsis eiweiß- und bluthaltiger Harn auftritt, so 
ist dies ein sehr übles prognostisches Zeichen. 

Wenn man diese Glomerulonephritiden im akuten Stadium mikroskopisch zu 
untersuchen Gelegenheit hat, so findet man gewöhnlich alle MaLrıcHischen Knäuel 
der beiden Nieren mehr oder weniger in gleicher Weise erkrankt, und man wird 
daraus deu Schluß ziehen dürfen, daß ein im Blute kreisendes Krankheitsgift, 
vielleicht ein Bakteriengift, die Schädigung erzeugt habe. Neben jenen Glomerulo- 
nephritiden, deren Ursuchen klar zutage liegen, gibt es auch solche, bei welchen die 
Ätiologie in Dunkel gehüllt ist. Das gilt z. B. von jener „Feldnephritis“ oder 
‚Kriegsniere“, welche im Jahre 1915/16 zuerst bei den im Osten kämpfenden 
Truppen und bald darauf an der Westfront auftrat und auch bei der französischen 
und englischen Armee beobachtet worden ist. 

Die Glomerulonephritis tritt meistens akut auf, d. h. ihre Erschei- 
nungen entwickeln sich in wenigen Tagen und Wochen zu voller Höhe, 
doch deckt sich das Krankheitsbild, welches man als akute Neph- 
ritis bezeichnet, nicht ohne weiteres mit demjenigen der Glomerulo- 
nephritis, da auch manche rein degenerativen Erkrankungen der Harn- 
kanälchen als rasch einsetzende und meist aber auch bald verschwindende 
Nierenläsion sich an gewisse Vergiftungen und Infektionskrankheiten 
anschließen. — Auch darf man sich nicht vorstellen, daß die akute 
Glomerulonephritis nach ihrem raschen Einsetzen auch einen kurz- 
dauernden Ablauf nehme, vielmehr pflegt sie sich auch in gutartigen 
Fällen meist über mehrere Wochen, ja Monate hinzuziehen und ganz all- 
mählich abzuklingen, und in gar nicht seltenen Fällen erholt sich ein 
größerer oder geringerer Teil der Glomeruli von der akuten Schädigung 
überhaupt nicht mehr und verfällt einer dauernden Verödung. Eine 
solche Niere, in welcher nach einer akut begonnenen Glomerulonephritis 
eine dauernde schwere Schädigung zurückgeblieben ist, kann im Lauf 
der Zeit unter Fortdauer der Albuminurie und gelegentlichem Wieder- 
auftreten der roten Blutkörperchen und Zylinder allmählich der 
Schrumpfung, also dem Ausgang in sekundäre Schrumpfniere verfallen. 
— Im allgemeinen kann man sagen, daß unter den akut einsetzenden 
Nierenerkrankungen die rein tubulären Nephropathien eine viel gün- 
stigere Prognose darbieten als die Glomerulonephritiden, obwohl auch 
von diesen die Mehrzahl, namentlich die leichteren Fälle, in völlige 
Heilung auszugehen pflegt. 

.. Wenn der Patient auf der Höhe der akuten Krankheit stirbt, so findet man 
beide Nieren meist geschwollen und die Kapsel gespannt. Auf dem Durchschnitt 
erscheint die Rinde etwas verbreitert, und mit scharfen Augen oder unter Zuhilfe- 
nahme der Lupe kann man die MALPIGHIschen Körper als rote oder blasse Punkte 
deutlicher erkennen als wie in der normalen Niere. Im mikroskopischen Bild er- 
weısen sich die Glomeruli als erkrankt, und zwar zeigt diese Erkrankung mehr oder 
weniger deutlich die Zeichen der Entzündung mit Exsudation und Zellproliferation. 
Die Zellkerne der Glomerulusschlingen sind bedeutend vermehrt, und zwar beteiligen 
sich an dieser Kernvermehrung sowohl die Endothelien der Kapillaren als auch die 
Kapselepithelien. Die Schwellung der Kapillarendothelien kann so weit gehen, daß 
dadurch das Lumen der Glomeruluskapillaren teilweise oder völlig verlegt wird, uud 
dadurch ist es wohl zu erklären, daß die Glomerulusschlingen nicht, wie man bei 
einer akuten Entzündung vermuten könnte, abnorm mit Blut gefüllt sind, sondern 
auffälligerweise zu einem großen Teil blutleer angetroffen werden. In leichteren Fällen 
stellt sich die Durchgängigkeit der Kapillarschlingen mit dem Abklingen des Pro- 
zesses wieder her, und der Glomerulus kehrt völlig zur Norm zurück. In den 
schweren Fällen dagegen verfallen ihre Schlingen der hyalinen und bindegewebigen 
Enturtung und damit der bleibenden Obliteration. — Der flache Epithelbelag, welcher 
die Glomerulusschlingen und auch das innere Blatt des Kapselraumes hohlkugelförmi 
überzieht, nimmt an der Zellproliferation teil, und die gewucherten und zum Tei 
abgestoßenen Epithelzellen können den Hohlraum zwischen dem Gefäßknäuel und 
der Kapsel wie eine Mondsichel ausfüllen. Außerdem findet man im Kapselraum 
meist rote und weiße Blutkörperchen, die letzteren auch im Lumen der Glomerulus- 
kapillaren und sogar in der äußeren Umgebung der Kapsel beträchtlich vermehrt. 
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Der entzündliche Prozeß, die kleinzellige Infiltration und schließlich die Binde- 
Ber mb lung eraren also auf die nächste Umgebung des Kapselraumes über. In 
eichten Fällen kann diese entzündliche hämorrhagische Exsudation wieder ausheilen, 
und der Kapselhohlraum stellt sich wieder her. Bei schwerer Erkrankung dagegen 
tritt eina bindegewebige Organisation ein; der Gefäßknäuel verklebt mit der um- 
gebenden Kapsel zu einer soliden Masse, der Hohlraum verschwindet. Schließlich 
wird das Ganze in ein derbes, hyalines oder bindegewebiges, kernarmes solides 
Knöpfchen verwandelt. In ‘seltenen Fällen, besonders bei schwerer Diphtherie und 
Scarlatina kann der akute entzündliche Prozeß, also die Rundzelleninfiltration ganz 
überwiegend das interstitielle Gewebe befallen (ASCHOFF, COUNCILMAN). | 
In vielen Fällen ist der Prozeß nicht auf die Glomeruli beschränkt, und das ist 
auch begreiflich, wenn man bedenkt, daß das aus dem Glomerulus austretende Vas 
efferens sich in die Kapillaren um die gewundenen Harnkanälchen auflöst. Es leiden 
nicht selten auch deren Epithelien in ge Maße und sie sind z. T. von Zy- 
lindern, weißen und roten Blutkörperchen erfüllt. Sind die Glomeruluskapillaren 
vollständig für Blut undurchgängig und der Kapselraum verödet, so kann von einer 
Funktion des Glomerulus nicht mehr die Rede sein, und dann sieht man auch, daß 
die . zugehörigen Harnkanälchen allmählich der Atrophie und Schrumpfung anheim- 
fallen. — Auch das Zwischengewebe kann eine bald mehr diffuse, bald mehr herd- 
artige Zellinfiltration zeigen. o 
Während in frischen Fällen fast alle Glomeruli gleichmäßig von dem entzünd- 
lichen Prozeß ergriffen erscheinen, sieht man in jenen Fällen, welche in einem 
späteren Stadium der Krankheit zur Obduktion kommen, meist einen großen Teil der 
lomeruli wieder normal. Der Prozeß muß also offenbar in völlige Restitution über- 
geben.. können, und eine solche muß angenommen werden in jenen zahlreichen Fällen, 
wo ' die Krankheit klinisch in Heilung übergeht. Eine andere bald größere, bald 
geringere Zahl von Knäueln ist dagegen der Verödung anheimgefallen. 

t die Zahl der zugrunde gegangenen Glomeruli und Harnkanälchen sehr groß, 
so ist die Rinde infolge der dicht nebeneinander stehenden narbigen Einziehungen 
ganz bedeutend verschmälert, gelblich-weiß gefärbt und die Oberfläche von Grübchen 

urchsetzt, zwischen denen die erhalten Feblienenen Partien als hyperplastische 
Erhabenheiten vorspringen. Die Nierenkapsel ist mit der Oberfläche des Organs fest 
verwachsen. Dies ist das Bild der sekundären Schrumpfniere, welches aus 
den schweren Formen der akuten Glomerulonephritis, z. B. der Scharlachniere, 
hervorgehen kann. Das Nierenmark, d. h. die Sammelröhren sind an dem ganzen 
Prozeß so gut wie nicht Beust Die Pyramiden des Nierenmarks stechen deshalb 
durch ihre rote Farbe von der blaßgelblichen verschmälerten Rinde lebhaft ab. 


Symptome. Die Glomerulonephritis ist dadurch von den rein 
degenerativen tubulären Nephropathien unterschieden, daß sich nament- 
lich zu Beginn der Erkrankung entzündliche Erscheinungen geltend 
machen. Sehr oft finden sich zu Anfang des Leidens febrile 'lempe- 
ratursteigerungen meistens nicht sehr hohen Grades und von kurzer 
Dauer, bei denen: sich allerdings gewöhnlich nicht entscheiden läßt, 
ob sie noch mit der zugrunde liegenden Allgemeininfektion im Zu- 
sammenhang stehen oder ob sie von den entzündlichen Vorgängen der 
Niere selbst ausgelöst werden. Ferner machen sich häufig ausge- 
sprochene und oft recht unangenehme drückende Schmerzen in der 
Nierengegend geltend, die ihre Erklärung durch die Kapselspannung 
infolge der entzündlichen Schwellung des Organs finden dürften. . 

- Am meisten bezeichnend ist aber das Verhalten des Harns: die 
Harnmenge ist bei schweren Fällen von Glomerulonephritis in der 
ersten Zeit oft herabgesetzt auf 500—200 ccm und weniger. Eine. 
völlige 'Anurie tritt aber nur äußerst selten ein, und in der Mehrzahl 
der leichteren Fälle bleibt die Harnmenge auf ungefähr normaler Höhe 
zwischen 500 und 1000 ccm. Das spezifische Gewicht ist eher niedrig, 
weil sich meist schon frühzeitig eine Störung der Harnstoffausschei- 
dung geltend macht. Der Harn ist schmutzig und trüb wegen des 
reichlichen Gehaltes an zelligen Bestandteilen. Während bei den tubu- 
lären Nephropathien zwar Zylinder und Bruchstücke von Nieren- 
epithelien und nur vereinzelte weiße Blutkörperchen vorhanden sind, 
rote Blutkörperchen aber fast immer fehlen, so fällt bei der Glomerulo- 
nephritis das Sediment schon bei der Betrachtung mit bloßem Aüge 
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durch seine braunrote Farbe auf, und das Mikroskop läßt zahlreiche 
rote Blutkörperchen und Blutkörperchenzylinder erkennen. Auch die 
Zahl der weißen Blutkörperchen pflegt meistens sehr beträchtlich zu 
sein, was auf den entzündlichen Charakter der Krankheit hinweist, 
und nach dem oben beschriebenen histologischen Befund leicht er- 
klärlich ist. Ja bei der Scharlachniere kann das Auftreten zahlreicher 
weißer Blutkörperchen im Harnsediment oft als erstes Zeichen auf das 
Nahen einer Nierenerkrankung aufmerksam machen. Zylinder, und 
zwar hyaline wie granulierte, kommen in wechselnder Zahl vor, viele 
sind mit roten und weißen Blutkörperchen besetzt. Der Eiweißgehalt 
des Harns ist zu Beginn der Erkrankung recht erheblich, etwa 3 bis 
5 pro Mille, aber doch nicht so exzessiv groß wie bei den schweren 
Fällen der tubulären Nephrose; bei leichter Glomerulonephritis ist der 
Eiweißgehalt oft nur gering, und bei beginnender Heilung findet man 
gewöhnlich das Eiweiß nur im Tagharn, wenn der Patient aufsteht, 
während der Nachtharn wegen der Bettruhe eiweißfrei ist. Diese 
Erscheinung, welche man früher als zyklische Albuminurie bezeichnet 
hatte, ist also nicht bezeichnend für eine bestimmte Art von Nieren- 
erkrankung, also für eine „orthostatische“ oder benigne juvenile 
Albuminurie, sondern nur ein Beweis dafür, daß bei leichter Nieren- 
schädigung das Aufstehen und Umhergehen hinreicht, um eine Albumin- 
urie auszulösen. Es geht aber zu weit, daraus den Schluß zu ziehen, 
daß alle solche Patienten bis zum völligen Verschwinden des Albumens 
bei strenger Bettruhe gehalten werden müssen. 

Ödeme kommen bei der Glomerulonephritis vor und können sogar 
einen ziemlich hohen Grad erreichen, sie gehören aber keineswegs zu 
den regelmäßigen Begleiterscheinungen der Glomerulonephritis. Bei der 
Scharlachniere kommt Ödem etwa in 10%, bei der Feldniere dagegen 
in der Mehrzahl der Fälle und selbst in sehr hohen Graden vor; bei 
der Glomerulonephritis nach Angina ist dagegen Ödem eine Ausnahme. 
Es ist noch völlig unbekannt, unter welchen Umständen ein& Nieren- 
erkrankung zu Ödemen führt. 

Der Blutdruck erweist sich bei vielen leichteren Fällen von 
Glomerulonephritis als normal. In schwereren Fällen mit und ohne 
Ödem, z. B. der Scharlachniere, ist er aber fast immer gesteigert, oft 
schon in den ersten Zeiten der Erkrankung, und zwar bis zu sehr 
erheblichen Werten (160—200 mm Hg). Eine derartige Blutdruck- 
steigerung bedeutet für das Herz eine beträchtliche Erhöhung seiner 
Arbeit. In solchen Fällen macht sich oft Atembeklemmung, selbst 
schwere Atemnot geltend, wenn das Herz den gesteigerten Wider- 
ständen nicht völlig gewachsen ist, und es ist nichts Ungewöhnliches, 
daß Lungenödem als Zeichen des. Versagens der Herzkraft auftritt. 
In gutartig verlaufenden Fällen sinkt der anfängliche Blutdruckanstieg 
mit der Besserung der Harnausscheidung in ein bis drei Wochen wieder 
zur Norm, d.h. auf 110—140 mm ab; bleibt aber der Blutdruck hoch, 
so ist dies ein Zeichen dafür, daß die Nierenfunktion. ernstlich ge- 
schädigt ist, und es wird sich dann nach einigen Wochen eine Hyper- 
trophie des linken Ventrikels bemerkbar machen. 

Die Glomerulonephritis kann in völlige Heilung ausgehen, und 
dieser günstige Ausgang wird nicht nur in den meisten leichten, son- 
dern auch in ernsten Fällen sehr häufig beobachtet. 

In leichten Fällen verläuft die Glomerulonephritis fast ohne 
Beschwerden, und der Kranke wird höchstens durch einen schmerz- 
haften Druck in der Nierengegend darauf aufmerksam gemacht. Ödeme 
und Blutdrucksteigerung fehlen. Nur die regelmäßige Untersuchung 
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des Harns, welche bei keiner Infektionskrankheit, auch bei keiner an- 
scheinend noch so leichten Angina unterlassen werden sollte, gibt Auf- 
schluß über die Beteiligung der Niere. Nach einigen Wochen pflegt 
bei einfacher Schonung die Eiweißausscheidung sowie der Blut- und 
Zylindergehalt des Harns wieder zu verschwinden und der Harn zu 
normaler Beschaffenheit zurückzukehren. 

In mittelschweren Fällen ist der Gehalt des Harns an Ei- 
weiß, Blutkörperchen und Zylindern reichlich, die Harnmenge während 
einer Woche und länger deutlich vermindert und der Blutdruck nicht 
selten etwas erhöht. -Ödem kann vorhanden sein. Die krankhafte Be- 
schaffenheit des Harns zieht sich eine Reihe von Wochen lang unter 
allmählicher Besserung hin, und erst nach langer Bettruhe verschwinden 
die krankhaften Beimengungen zum Harn. Aber auch nach anscheinend 
völliger Ausheilung kann eine neuerliche Infektionskrankheit, z. B. eine 
Angina, oder eine größere Anstrengung oder eine Erkältung zum 
Wiederauftreten von etwas Blut und Eiweiß im Harn Veranlassung 
geben, als Zeichen dafür, daß die einmal geschädigte Niere eine er- 
höhte Krankheitsbereitschaft darbietet. 

In denschweren Fällen machen sich bisweilen heftige Schmerzen 
in der Nierengegend, Temperatursteigerung, Atemnot, Beklemmungen 
in der Herzgegend und erhebliche Blutdrucksteigerung geltend. Die 
Harnmenge ist meist gering und kann auf 500, 300 bis 100 ccm im 
Tage sinken, der Urin stellt eine schmutzig-trübe braunrote Brühe dar 
von eher niedrigem spezifischen Gewicht, aber mit großen Mengen von 
Eiweiß und Zylindern, roten und weißen Blutkörperchen. Die Unter- 
suchung des Blutes zeigt nicht selten eine Erhöhung des Reststickstoffes. 
Ödeme können vorhanden sein und rasch vom Gesicht auf den ganzen 
Körper sich ausdehnen; sie können aber auch in schweren Fällen von 
Glomerulonephritis vollständig fehlen, und die Blutdrucksteigerung ist 
jedenfalls ein wichtigeres Zeichen für die Schwere und Gefahr der Er- 
krankung als wie die Wassersucht. Urämische Anfälle, meist 
vom Typus der eklamptischen oder Krampfurämie, stellen sich in solchen 
ernsten Fällen gar nicht selten ein und bedingen eine unmittelbare 
Lebensgefahr. Es ist bei der Besprechung der Urämie in der Einleitung 
schon darauf hingewiesen worden, daß diese urämischen Anfälle be- 
sonders bei solchen Fällen der Glomerulonephritis auftreten, welche mit 
Ödem einhergehen, und daß sie merkwürdigerweise bisweilen beobachtet 
werden, wenn die anfängliche Verminderung der Harnmenge schon 
wieder einer Steigerung Platz gemacht hat, wenn also die Ödeme an- 
fangen resorbiert zu werden. Diese urämischen Krampfanfälle treten 
oft ganz plötzlich und unerwartet auf, meist aber läßt sich ihr Nahen 
aus einem raschen Anstieg des Blutdrucks zu gewaltigen Höhen, bis 
auf 200 und darüber, voraussehen. Die Kranken verfallen unter Atem- 
not und großer Unruhe in Benommenheit und tiefe Bewußtlosigkeit, 
und dann setzen plötzlich die klonischen Krämpfe im Gesicht und am 
ganzen Körper ein. Auch nach dem Aufhören der Krämpfe bleibt die 
Benommenheit noch einen Tag und darüber bestehen. Wenn diese 
eklamptischen Anfälle nicht unmittelbar in den Tod ausgehen, so kann 
selbst nach mehrmaliger Wiederholung im Laufe der nächsten Tage eine 
Erholung eintreten, der Kranke erwacht und fühlt sich oft nach diesem 
über ihn weggegangenen Gewitter leichter als zuvor. Auch in schweren 
und lebensgefährlichen Fällen von Glomerulonephritis kann eine völlige 
Genesung, wenn auch erst nach Monaten, auftreten, wie man dies 
glücklicherweise bei der Scharlachniere und Kriegsnephritis gar nicht 
selten beobachtet, und man darf die Hoffnung auf Wiederherstellung 
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selbst nach einem halben und ganzen Jahr noch nicht völlig fallen 
lassen. Ja selbst ein geringer Eiweißgehalt des Harns, der sich bei 
Aufstehen und Anstrengungen geltend macht und bei Bettruhe ver- 
schwindet, braucht noch nicht eine üble Prognose zu rechtfertigen. 
Die Ödeme pflegen in der Mehrzahl der Fälle nach einer Reihe von 
Wochen oder höchstens von Monaten unter Polyurie wieder zu ver- 
schwinden. Am längsten bleiben oft noch einige rote Blutkörperchen 
im Harnsediment als letztes Zeichen der vorausgegangenen Erkran- 
kung übrig, zugleich aber auch als Warnung, daß der Prozeß noch 
nicht in völlige Restitutio ad integrum übergegangen ist, und daß der 
Patient noch einer gewissen Schonung bedarf. Bleibt aber der Blut- 
druck hoch, stellt sich eine Herzhypertrophie ein, wird der Harn 
abnorm dünn und reichlich, stellt sich Kopfschmerz und Neigung zu 
Blutungen ein, so ist Grund vorhanden, an einen Übergang der Glo- 
merulonephritis in sekundäre Schrumpfniere zu denken. Meist wird in 
solchen Fällen der Harn nicht ganz eiweißfrei oder er zeigt wenigstens 
die oben beschriebene Eigentümlichkeit, daß sich nach jeder inter- 
kurrenten Infektionskrankheit, sogar bei jedem Schnupfen und bei 
allen größeren Anstrengungen Eiweiß und Blut im Harn nachweisen 
lassen. Ein solcher Zustand kann viele Jahre lang, ja jahrzehntelang 
bei leidlichem Wohlbefinden ertragen werden, wenn zwischen den ver- 
ödet gebliebenen Gebieten der Niere noch so viel funktionsfähiges Ge- 
webe erhalten ist, daß dies für die Aufrechterhaltung der Aus- 
scheidungen eben noch hinreicht. Aber die Individuen leben in Ge- 
fahr. Einmal kann unter Erhöhung des Blutdrucks mit der Zeit eine 
atherosklerotische Abnutzung der Arterien eintreten, und diese führt 
nicht selten zu einer tödlichen Hirnblutung, oder aber das lange Jahre 
überanstrengte Herz versagt, der Blutdruck sinkt, und Hand in Hand 
damit nimmt auch die Harnmenge ab. Dann kommt es zu einer Reten- 
tion der harnfähigen Stoffe im Blut, der Reststickstoff steigt in wenigen 
Tagen und Wochen zu ‚bedenklicher Höhe an, und in rascher Folge 
brechen die Erscheinungen der Retentionsurämie aus. Eine sorgfältige 
Funktionsprüfung nach den in der Einleitung dargelegten Grundsätzen 
kann oft schon jahrelang vorher die schwere Störung der Nieren- 
funktion, nämlich eine ungenügende Stickstoffausscheidung nachweisen. 

Unter den Glomerulonephritiden verdienen die Scharlachniere, die 
Kriegsnephritis sowie die Nierenerkrankung nach Angina eine besondere 
Erwähnung. 

Die Scharlachniere stellt die typischste Form der Glomerulonephritis dar, bei 
ihr werden post mortem an der Niere die entzündlichen Veränderungen der Glomeruli 
am reinsten beobachtet. Es ist sehr bemerkenswert, daß sich die Nierenerkrankung 
nicht schon auf der Höhe der Scharlacherkrankung, also in der hoochfieberhaften 
ersten Woche bemerkbar macht, sondern daß die ersten Zeichen gewöhnlich erst nach 
Ablaut der dritten Krankheitswoche, anscheinend in der Rekonvaleszenz auftreten. 
Dieses eigentümliche Verhalten läßt die Frage aufwerfen, ob der eigentliche (un- 
bekannte) Scharlacherreger krankmachend auf die Niere einwirkt, oder ob es vielleicht 
die eigentümlichen Vorgänge während der Immunisationsperiode sind, welche eine 
Schädigung der Niere zur Folge haben. Die gefürchtete Komplikation der Nieren- 
erkrankung kann sich ebensogut nach ganz leichten, als wie auch nach schweren 
Scharlachfällen einstellen. Ja, es kommt nicht ganz selten vor, daß eine Scharlach- 
erkrankung leichtester Art mit ganz geringem Fieber und ohne Exanthem doch eine 
Ben Nierenerkrankung zur Folge hat. Man kann es wohl als a aufstellen, 

aß die Nierenerkrankung hauptsächlich in solchen Fällen von Scharlach zu fürchten 
ist, wo nach dem Verschwinden des Ausschlags keine völlige Rückkehr der Temperatur 
zur Norm auftritt, sondern leichte Temperatursteigerungen sich hin und wieder 
geltend machen. Auch kann eine tägliche sorgfältige Untersuchung des Harns schon 
vor dem Ausbrechen einer ernsteren Albuminurie eine auffällige Vermehrung der 
weißen Blutkörperchen als 'prämonitorisches Zeichen nachweisen. Die Nierenerkran- 
kung macht sich im übrigen meist ziemlich plötzlich geltend ; der bis dahin normal 
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aussehende Harn wird etwa um den 20. Krankheitstag mit einem Male schmutzig- 
rot, trübe und spärlich, er enthält reichlich Eiweiß und meist viele rote und weiße 
Blutkörperchen und nicht wenig Zylinder. Gleichzeitig wird das Aussehen des 
Patienten blaß, seine en steigt etwas an, und der Blutdruck geht in mäßigem 
Grad in die Höhe. Auch macht sich eine allgemeine Mattigkeit geltend. Ödeme 
pflegen nur etwa in 10 % aller Fälle aufzutreten, bei weitem die Mehrzahl aller 

harlachnephritiden verläuft also ohne Wassersucht. Tritt aber eine solche ein, so 
kann sie oft recht beträchtliche Grade erreichen, ohne daß dadurch die Prognose sehr 
viel ernster würde als in den nicht ödematösen Fällen. Das Auftreten der Ödeme 
ist natürlich von stärkerer Harnverminderung begleitet, und bei den 'ödematösen. 
Fällen scheinen urämische Krampfanfälle etwas häufiger vorzukommen als bei den 
ödemfreien. Nach einer Reihe von Wochen pflegen die Ödeme, wenn sie vorhanden 
waren, wieder zu verschwinden. Aber nur äußerst langsam kehrt der Harn zu nor- 
maler Beschaffenheit zurück, und es vergehen meist 6—8 Wochen, bis man den 
Patienten als Rekonvaleszenten betrachten kann. Trotzdem ist der Ausgang in Heilung 
die Regel, und nur in einer relativ geringen Zahl der Fälle stellen sich, vielleicht erst 
nach Jahren die Erscheinungen der sekundären Schrumpfniere heraus. 

Die als Kriegsnephritis oder Feldniere bezeichnete Nierenerkrankung kam 
sowohl bei der deutschen wie auch bei der Armee der Alliierten in gewissen Jahren 
und an gewissen Stellen der Front in großer Zahl zur Beobachtung und man mußte 
an infektiöse Ursachen denken, jedenfalls kamen nicht nur Erkältungen und Durch- 
nässungen ätiologisch in Betracht. Der Beginn war gewöhnlich akut und wurde oft 
durch schwere Laryngitis und Bronchitis, nicht selten durch Bronchopneumonie ein- 
geleitet. Dabei bestand Fieber. Sofort oder nach wenigen Tagen setzte eine sehr 
bedeutende Atemnot ein, die wahrscheinlich nur zum Teil auf die Bronchitis und 
Bronchopneumonie, in der Hauptsache aber auf eine akut einsetzende Blutdruck- 
steigerung mit Herzinsuffizienz und selbst Lungenödem zu beziehen war. Gleich- 
zeitig mit dieser bis zur Erstickungsnot führenden Atmungsangst begann das Ödem 
im icht; an den Händen und Füßen, am Scrotum und bisweilen am ganzen 
Rumpf. Es wurde die Verminderung und die blutige Färbung des Harns beobachtet 
und der Eiweißgehalt war sehr bedeutend. Selten fehlten Schmerzen in der Nieren- 

nd. In: den ersten Wochen der Krankheit bestand eine nicht geringe Gefahr 
er Urämie, .die meistens den Charakter der Krampfform darbot und durchaus 
nicht immer eine schlechte Prognose zeigte. Das Ödem blieb in der Mehrzahl der 
Fälle nicht sehr lange bestehen, aber der Eiweißgehalt des Harns verminderte sich sehr 
viel .langsamer, und oft nach vielen Monaten ließen sich noch rote Blutkörperchen 
im Harn nachweisen, nachdem das Allgemeinbefinden schon völlig nomal geworden 
war. In nicht ganz wenig Fällen haben sich selbst nach Jahr und Tag noch ein 
krankhaftes Verhalten des Harus, Blutdrucksteigerung, Veränderungen der Retina 
und andere Zeichen einer sekundären Schrumpfniere nachweisen lassen. — In jenen 
Fällen, wo die Krankheit im akuten Stadium zum Tode geführt hat, konnte man 
neben einer akuten Entzündung der Glomeruli und einer meist sehr geringfügigen, 
je selbst ganz fehlenden Beteiligung der Harnkanälchen eine Milzvergrößerung, wie 
i einer akuten Infektionskrankheit, nachweisen; daneben Herzvergrößerung, 
Stauungslunge und sehr häufig Bronchopneumonien. Ähnliche Fälle kamen auc 
in der Heimat und kommen auch jetzt noch hin und wieder vor. 


Die Angina faucium führt in einer gar nicht geringen Prozentzahl der Fälle 
zu einer e und da die Angina eine der häufigsten Krankheiten ist, 
so ist die absolute Zahl der auf Angina zurückzuführenden Nierenkrankheiten weit 
größer, als diejenige bei allen anderen Infektionskrankheiten. Wenn es auch vor- 
miegen schwere hochfieberhafte Fälle von infektiöser Halsentzündung sind, in deren 
Gefolge sich eine Nierenbeteiligung einstellt, so kommt eine solche doch auch bisweilen 
bei leichtem Halsweh vor; ganz besonders häufig schließt sich eine nern an 
solche Fälle an, wo eine chronische, immer wieder sich erneuernde Mandeleiterung 
NO und schon aus diesem Grunde sollten derartige. dauernd infizierte Mandeln 
mit ihren oft recht tief liegenden Eiterherden gründlich durch Spaltung behandelt 
oder noch besser durch Ausschälung völlig entfernt werden. Die Nierenerkrankung 
bei Angina stellt sich fast immer als Glomerulonephritis dar, während bei der echten 
Diphtherie viel häufiger eine einfache, bald ausheilende tubuläre Nephrose und nur 
selten, namentlich bei Mischinfektion, eine Glomerulonephritis auftritt. 


Im Gegensatz zur Scharlachniere macht sich die Anginanephritis meist schon 
auf der Höhe der Halsentzündung und nicht erst im Rekonvaleszenzstadium bemerk- 
bar, und zwar zunächst keineswegs durch stürmische Erscheinungen. Der Patient 
selbst fühlt davon keine Beschwerden, und er macht den Arzt nicht darauf aufmerk- 
sam. Dieser muß es sich deshalb zur Regel machen, bei jeder Angina den Harn 
sorgfältig zu untersuchen. Der Urin zeigt gewöhnlich keine Veränderungen in seiner 
Menge oder im spezifischen Gewicht, wohl aber Eiweiß, rote und weiße Blutkörper- 
chen sowie Zylinder in wechselndem Grade. Ödeme kommen nur ganz ausnahms- 
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weise vor. Der Blutdruck ist gewöhnlich nicht geatoigert, das Herz nicht beteiligt 
und es besteht meist keine Urämiegefahr. — In leichteren Fällen klingt nach 1—2 
Wochen das Eiweiß wieder ab, und die roten Blutkörperchen verschwinden langsam. 
Meist tritt in einigen Wochen völlige Wiederherstellung ein, und nur in schwereren 
Fällen bleibt unter leichter Störung des Allgemeinbefindens der Eiweiß- und Blut- 
gehalt des Harns mehrere Monate lang unverändert hoch. Schließlich aber stellt 
sich auch bei der Mehrzahl dieser Patienten das Wohlbefinden und die Arbeitsfähig- 
keit wieder ein. Doch ist es nicht selten, daß eine Anginanephritis auch nac 
Monaten und Jahren gewisse Veränderungen im Harn erkennen läßt, und dann pfl 
sich mit jedem Aufflackern der alten Halsentzündung ein neuer Schub von Eiweiß 
und Blut im Harn einzustellen, bis man sich endlich entschließt, den primären 
Krankheitsherd gründlich auszuräumen. Aber auch dann ist die Gefahr noch nicht 
ganz gebannt und es kann vorkommen, daß sich nach Jahren allmählich eine Blut- 
rucksteigerung und die übrigen Zeichen einer Niereninsuffizienz einstellen, welche 
darauf hinweisen, daß die in vielen subakuten Schüben verlaufene Krankheit schließ- 
lich doch zu einer Schrumpfniere geführt hat. Dieser Ausgang ist glücklicherweise 
selten, doch erscheint er relativ häufiger, wenn man in allen Fällen von Schrumpfniere 
sorgfältig die Anamnese auf vorausgegangene Anginen und Anginanephritiden erhebt, 
und es ist gar nicht selten, daß man bei einer scheinbar genuinen Schrumpfniere 
schließlich zu der Überzeugung gelangt, daß sie vielmehr als sekundäre Schrumpf- 
niere auf eine vor vielen Jahren überstandene Angina zurückzuführen sei. 

Was hier von der Angina gesagt ist, gilt auch von den Eiterungen der Neben- 
höhlen der Nase und der Obren und anderen chronischen Entzündungs- und 
Eiterungsprozessen. 


Behandlung der Glomerulonephritis. 


Leider läßt sich bei jenen Infektionskrankheiten, welche erfahrungs- 
gemäß häufiger zur Entstehung einer Glomerulonephritis Veranlassung 
geben, nur wenig tun, um dem Auftreten dieser gefürchteten Kompli- 
kation vorzubeugen. Es ist ein Irrtum, zu glauben, daß man durch 
absolute Bettruhe oder durch eine vollkommen fleischfreie Kost bei 
Scharlach das Auftreten einer Nephritis verhüten könnte. Wohl wird 
man aber in der Rekonvaleszenz nach allen Infektionskrankheiten den 
Harn sorgfältig überwachen und besonders bei Scharlach immer dann 
Bettruhe eintreten lassen, wenn die Temperaturen noch nicht ganz zur 
Norm zurückgekehrt sind oder wenn weiße Blutkörperchen im Harn 
sich zeigen. 


Sobald sich etwas Eiweiß und andere Anzeichen einer akuten 
Glomerulonephritis bemerkbar machen, muß mit aller Strenge auf völlige 
Bettruhe gedrungen werden und jede Möglichkeit einer Abkühlung ist 
zu vermeiden. In leichteren Fällen ist, abgesehen von der Bettruhe, 
keine eingreifende Behandlung notwendig, auch keine radikale Ein- 
schränkung der Speisen und Getränke. Natürlich sind Bier und andere 
alkoholische Getränke, gewürzte oder scharf gesalzene Speisen zu ver- 
meiden, auch wird man den Genuß von Fleisch und Fleischsuppen 
einschränken, weil die Stoffwechselprodukte des Eiweißumsatzes und 
der Extraktivstoffe die Niere belasten. Mehl- und Milchspeisen sind 
vorzuziehen, aber es ist nicht gerechtfertigt, das Fleisch und etwa auch 
die Eier vollständig zu verbieten, denn man sieht von einer solchen 
Verordnung keinen greifbaren Erfolg. Auch ist es unrichtig, den Pa- 
tienten mehr als einen halben oder allerhöchstens 1 Liter Milch trinken 
zu lassen, ein heilender Einfluß der Milch auf die Niere ist nicht er- 
wiesen, und ein allzu großer Flüssigkeitskonsum ist bei kranker Niere 
zu vermeiden. Von manchen Ärzten wird verordnet, daß den Nieren- 
kranken nur weißes Fleisch verabreicht werden dürfte. Diese Ver- 
ordnung kann nicht als berechtigt anerkannt werden, denn es liegt 
nicht der geringste Beweis dafür vor, daß das dunkle Fleisch des 
Rindes oder des Wildes Stoffwechselprodukte liefere, welche für eine 
kranke Niere nachteiliger seien als diejenigen des weißen Fleisches 
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des Kalbes oder gewisser Geflügel. Man wird sich vielmehr daran 
erinnern müssen, daß die Geflügel neben den weißen auch dunkle 
Muskeln haben, und daß das Kalb in seiner Muskulatur wohl kaum 
eine Artverschiedenheit gegenüber dem um einige Jahre älteren Rinde 
darbietet. Dagegen wird in allen jenen Fällen, wo Ödeme auf eine 
Störung der Kochsalzbilanz hinweisen, die Zufuhr von Salz und ebenso 
auch von doppeltkohlensaurem Natron auf das zulässige Mindestmaß 
zu beschränken sein. Der Genuß von alkalischen oder kochsalzhaltigen 
Mineralwässern ist dementsprechend bei der Glomerulonephritis unan- 
gebracht. — In ernsten Fällen, wo die Ödeme rasch ansteigen und die 
Urämiegefahr droht, empfiehlt VoLuarnp nachdrücklich eine Durst- und 
Hungerkur von einigen Tagen, und es hat sich namentlich bei der 
Feldniere herausgestellt, daß eine weitgehende Beschränkung der Nah- 
rungs- und Flüssigkeitszufuhr in der Tat günstiger wirkt, als die früher 
geübte Verordnung großer Mengen von Milch und Wasser. Diuretische 
Mittel sind meist ohne Nutzen, am ehesten noch das Koffein, das 
besonders wegen seiner Wirkung auf das Herz und die Gefäße wichtig 
ist. Digitalis, Strophanthus und namentlich Kampfer sind in allen 
Fällen indiziert, wo Atemnot, Vergrößerung der Herzdämpfung und 
Blutdrucksteigerung auf eine Gefährdung des Kreislaufs hinweisen. 
Bisweilen kann ein Aderlaß von guter Wirkung sein und der Urämie- 
gefahr vorbeugen. 

Die Bettruhe sollte durchgeführt werden, bis der Eiweiß- und 
Blutgehalt des Harns verschwunden oder wenigstens bis auf Spuren 
reduziert ist. Bei der oft monatelangen Dauer der Krankheit ist diese 
Verordnung für den Patienten, der sich bald schon relativ wohlfühlt, 
eine schwere Geduldsprobe, und man wird sich manchmal mit Recht 
die Frage vorlegen dürfen, ob eine überlange Bettruhe auf die Wieder- 
herstellung der Niere wirklich von solchem Wert ist, daß man dafür 
die Nachteile einer monatelangen Bettruhe für das Herz und auch für 
das Seelenleben mit in den Kauf nehmen darf. Besonders schwierig 
wird die Entscheidung, wenn nach Verschwinden des Eiweißes nur 
noch einige rote Blutkörperchen im Harnsediment nachweisbar bleiben 
oder wenn sich nach dem Aufstehen immer wieder etwas Eiweiß im 
Harn zeigt. In diesen Fällen, wo trotz vielwöchiger Bettruhe das Eiweiß 
und die Blutkörperchen nicht völlig verschwinden, wird in der Tat 
durch eine weitere konsequente Liegekur kein ersichtlicher Nutzen ge- 
schaffen. Das Allgemeinbefinden der Patienten bessert sich vielmehr, 
wenn man ihnen erlaubt, aufzustehen und vorsichtig zu einer gewissen 
Tätigkeit zurückzukehren. Freilich wird auch dann noch große Vor- 
sicht vor Erkältungen, Durchnässungen und Überanstrengungen sowie 
vor Exzessen jeder Art und eine gewisse Beschränkung der Eiweiß- 
zufuhr notwendig bleiben. Bei hartnäckig fortbestehender Albuminurie 
wird für wohlhabendere Kranke eine Verbringung in ein gleichmäßig 
warmes Klima des Südens in Frage kommen, am besten in Friedens- 
zeiten nach Ägypten, doch kann sich unter Umständen auch die trockene 
Luft und die starke Besonnung des Hochgebirges als nützlich erweisen. 
Unbedingt schädlich ist ein naßkaltes Klima. 


411. 


Glomerulo-tubuläre Nierenerkrankungen. 


Bei der Besprechung der rein degenerativen Erkrankung der gewundenen Harn- 
kanälchen wurde erwähnt, daß bei der als „genuine Nephrose“ bezeichneten Krank- 
heit schwere und langdauernde Ödeme das Bild beherrschen. Die Eiweiß- und 
Zylinderausscheidung ist dabei fast immer außerordentlich hoch, rote Blutkörperchen 
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fehlen ; die Chlorbilanz ist schwer gestört. Der Harn seigt ein relativ hohes spezi- 
fisches Gewicht, die S PA a vollzieht sich normal, der Blutdruck 
ist nicht gesteigert und das Herz nicht hypertrophisch. — Im ensatz hierzu 
findet sich bei der Glomerulonephritis Ödem ziemlich selten, oder es ist eine mehr 
ee ac Erscheinung, demgemäß ist die Chlorbilanz annähernd normal, da- 
gegen die Stickstoffausscheidung schwer gestört und Hand in Hand damit treten in 
ernsten Fällen starke Blutdrucksteigerungen, Insuffizienz und Hypertrophie des 
Herzens ein. Der Harn ist gewöhnlich bluthaltig und eher von niedrigem spezi- 
fischen Gewicht. | 

Nun kommen nicht ganz selten Fälle vor, bei welchen diese beiden Krankheits- 
bilder gemischt erscheinen, und dementsprechend haben VOLHARD und FAHR den 
Namen „Mischform“ vorgeschlagen. Bei sehr vielen akuten Nephritiden, die als 
diffuse Glomerulonephritiden aufgefaßt werden müssen, kommt es im subakuten und 
chronischen Stadium zu einer Miterkrankung des tubulären Epithels. 

Die anatomische Untersuchung ergibt, daß an den Glomerulis schwere Ver-. 
änderungen vorhanden sind, und zwar von derselben Art, wie sie bei der Glomerulo- 
nephritis beschrieben worden sind, daß sich aber BE. hochgradige Degene- 
rationsprozesse mit fettiger Entartung und Abstoßung der Epithelien an den ge- 
wundenen Harnkanälchen nachweisen lassen. Außerdem findet man gewöhnlich auch 
im Stützgewebe der Niere krankhafte Veränderungen im Sinne kleinzelliger In- 
filtration, eine Anhäufung fettiger Massen und im weiteren Verlaufe auch Ver- 
diekung und Degeneration an den Arterien. Es liegt also eine Krankheit vor, welche 
das gesamte Gewebe der Niere ergreift, und SENATOR hat mit Nachdruck darauf hin- 
gewiesen, daß bei dieser „diffusen Nephritis“ alle Elemente der Niere krankhaft 
verändert sind. Kommen solche Fälle in den ersten Wochen und Monaten der Er- 
krankung zur Obduktion, so findet man die Niere vergrößert, die Oberfläche glatt 
und die Rindensubstanz von gelblicher Farbe und verwaschener Zeichnung, die 
Markkegel heben sich gewöhnlich durch ihre braunrötliche Farbe lebhaft von der 
Rinde ab. Da somit das makroskopische Aussehen der Niere ungefähr demjenigen 
bei der rein degenerativen tubulären Nephrose gleicht, hatte man früher beide zu- 
sammengeworfen und als „parenchymatöse Nephritis“ oder „breite weiße 
Niere“ der interstitiellen oder Schrumpfniere gegenübergestell. Doch erweist die 
mikroskopische een! daß keineswegs nur die Harnkanälchen, sondern ganz 
besonders auch die Glomeruli an der Erkrankung beteiligt sind. — Wenn diese Fälle 
in einem späteren Stadium der Erkrankung, also nach Jahresfrist und darüber hinaus, 
zum Tode führen, so kann man erkennen, daß eine größere Zahl von Glomeruli und 
Harnkanälchen vollständig verödet sind, daß das interstitielle Gewebe sich verbreitert 
hat und daß der Prozeß im Begriffe steht in Schrumpfung a ig Schließ- 
lich kann sich das reine Bild der sekundären Schrumpfniere entwickeln, ganz ebenso 
wie dies als Ausgang der Glomerulonephritis beschrieben worden ist. 


Ebenso wie sich im pathologisch-anatomischen Verhalten dieser Fälle 
die entzündlichen Veränderungen an den Glomerulis mit denen an den 
Harnkanälchen kombiniert zeigen, so finden sich auch im klinischen 
Bild die Krankheitssymptome der rein tubulären Erkrankung mit den- 
jenigen der Glomerulonephritis gemischt: ausgedehnte und hartnäckige 
Wassersucht, hochgradige Verminderung der Kochsalzausscheidung, 
Blutdrucksteigerung, Herzhypertrophie und Urämiegefahr. Die Harn- 
menge ist meist vermindert, doch ist es auffallend, daß sie oft wochen- 
lang fast normal ist (um einen Liter), ohne daß die Ödeme eine Ab- 
nahme zeigen. Das spezifische Gewicht ist niedrig, bis zur völligen 
Isosthenurie fixiert auf 1009 bis 1013; beim ‚„Wasserversuch“ tritt 
keine Vermehrung des Harns und keine Erniedrigung des spezifischen 
Gewichtes, beim „Durstversuch“ keine Erhöhung des spezifischen Ge- 
wichtes ein. Der Eiweißgehalt ist sehr bedeutend und im Sediment 
des trüben, aber auffallend farbstoffarmen Harns finden sich rote 
Blutkörperchen, Leukocyten und reichliche Zylinder aller Art, sehr 
häufig auch Fetttröpfchen, bisweilen von doppeltbrechendem Charakter. 

Diese Krankheit schließt sich großenteils an infektiöse Prozesse, 
an eine infizierte Wunde, welche zu längerer Eiterung geführt hatte, 
an Osteomyelitis, Ohreneiterungen, septische Erkrankungen, seltener an 
Angina an. In vielen Fällen bleibt jedoch, ähnlich wie bei der genuinen 
Nephrose, die Ätiologie ganz im Dunkeln und es wird dann oft eine 
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Erkältung angeschuldigt. — Meist zeichnen sich diese Fälle von diffuser 
Nephritis schon von Anfang an durch besondere Schwere aus, im Laufe 
von 1—2 Wochen stellen sich hochgradige Ödeme ein, besonders im 
Gesicht, das weiß und gedunsen erscheint, die Augenlider sind oft 
derartig verschwollen, daß die Patienten kaum mehr die Augen öffnen 
können. Der Rumpf und die Extremitäten sind unförmig geschwollen, 
und meist finden sich auch wassersüchtige Ergüsse in den Brusthöhlen, 
welche die Atmung erschweren. Der Blutdruck ist meist erhöht, wenn 
auch selten in bedeutendem Maße. Am Herzen zeigen sich oft Ver- 
größerung der Dämpfung und Galopprhythmus als Zeichen eines Ver- 
sagens der Herzkraft; gar nicht selten treten pericarditische Geräusche 
auf. Während bei der genuinen Nephrose das Allgemeinbefinden meist 
auffällig wenig gestört erscheint, ist bei den diffusen glomerulo-tubu- 
lären Prozessen das Verhalten der Kranken weniger günstig. Es sind 
zwar keine Schmerzen vorhanden, aber die Patienten sind müde und 
verstimmt, sie leiden an Kopfweh, der Appetit ist schlecht, und nicht 
selten besteht hartnäckiges Erbrechen sowie Durchfall. Die Schweiß- 
produktion fehlt ganz und ist auch durch schweißtreibende Mittel 
kaum zu erzwingen, die Patienten klagen über Durst, obwohl ihre 
Gewebe und selbst ihr Blut abnorm wasserreich sind. In eintöniger 
Weise verlaufen Wochen um Wochen, die Ödeme wechseln den. Ort 
und die Stärke etwas, aber der Urin bleibt unverändert von böser Be- 
schaffenheit. Sehstörungen stellen sich in vielen Fällen ein und sind 
immer von ungünstiger prognostischer Bedeutung. Mit dem Augen- 
spiegel läßt sich erkennen,. daß der Sehnervenkopf geschwollen und 
ödematös ist, Blutungen und die weißen Stippchen der Retinitis 
albuminurica finden sich häufig. Ebenso wie bei der Glomerulo- 
nephritis können sich urämische Krampfanfälle einstellen, die jedesmal 
eine große Lebensgefahr bedeuten, aber auch trotz mehrmaliger Wieder- 
holung ohne Schaden vorübergehen können. Die urämischen Er- 
scheinungen verlaufen aber durchaus nicht immer unter dem Bilde der 
eklamptischen Form, sondern es kann sich auch dasjenige der richtigen 
kachektischen Retentionsurämie entwickeln, mit dem üblen Geruch aus 
dem Munde, dem Kräfteverfall, dem unüberwindlichen Ekel gegen alle 
Speisen, mit blutigen Diarrhöen, Benommenheit und schließlich Koma. 
Sehr oft werden diese urämischen Erscheinungen von einem Versagen 
der Herzkraft eingeleitet, mit Sinken des Blutdrucks, Beschleunigung 
des Pulses und Galopprhythmus. | 

Wenn nicht, wie so häufig, die Herzinsuffizienz und eine Urämie 
dem Leiden ein Ende macht, oder wenn nicht ein Erysipel oder eine 
andere interkurrente Erkrankung den Tod zur Folge hat, so kann sich 
auch noch nach vielen Monaten die allgemeine Wassersucht allmählich 
wieder vermindern. Die Patienten fangen wieder an zu schwitzen, 
ihre Harnmenge nimmt langsam zu, schließlich kommt es zur Polyurie 
und die Ödeme verschwinden völlig. Die prozentuale und absolute 
Menge des Kochsalzes steigt, aber die übrigen Störungen bleiben, vor 
allem hält sich der Eiweißgehalt noch weiter auf ziemlicher Höhe und 
auch die Zylinder verschwinden nur langsam; die Harnstoffmenge 
bleibt niedrig, der Blutdruck steigt noch mehr in die Höhe. Nach dem 
Verschwinden der Ödeme sehen die Patienten ganz verändert aus, und 
eine erschreckende Magerkeit bringt zum Ausdruck, wie sehr sie 
gelitten haben. Indem von nun an die Harnmenge hoch bleibt, das 
spezifische Gewicht aber niedrig, bildet sich mehr und mehr das 
Krankheitsbild der Schrumpfniere aus. Hatte das Verschwinden der 
Ödeme Hoffnungen auf eine Heilung erweckt, so erweisen sich diese im 
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weiteren Verlauf oft als irrig, und schließlich beendet doch eine Urämie 
oder eine interkurrente entzündliche Erkrankung die traurige Krank- 
heit. — Aber nicht in allen Fällen verläuft die Krankheit unaufhalt- 
sam zum Tode; bisweilen kann sich das Allgemeinbefinden und selbst 
eine gewisse Arbeitsfähigkeit wiederherstellen und jahrelang erhalten 
bleiben, doch bleibt der Harn fast dauernd stark eiweißhaltig mit 
vereinzelten Zylindern, der Blutdruck hoch, und die Patienten er- 
müden rasch. 


Die Therapie ist diesem .Leiden gegenüber fast machtlos. Die 
Diuretika versagen fast durch die Bank; Digitalis, Koffein und 
Kampfer können bei drohender Insuffizienz des Herzens notwendig 
werden, und sie sind fast die einzigen Mittel, von denen ein nennens- 
werter Erfolg zu erwarten ist. Schwitzprozeduren sind meist ergebnislos, 
solange die Ödeme noch nicht in der Abnahme begriffen sind. Bei 
drohender Urämiegefahr kann ein Aderlaß Nutzen gewähren. In der 
Kost werden dieselben Regeln zu beachten sein, welche schon bei den 
tubulären Nephrosen und der Glomerulonephritis Erwähnung gefunden 
haben. Man vermindere die Kochsalzzufuhr und vermeide cs, den 
Kranken mehr Flüssigkeit zuzuführen, als unbedingt notwendig ist. 
Auch ist die Eiweißnahrung und damit das Fleisch zu beschränken, 
aber es ist überflüssig und ohne Nutzen, das Fleisch und auch die Eier 
ganz zu verbieten. Eine vorwiegende Mehl-Milchkost erweist sich am 
geeignetsten. 


Die Schrumpfnieren. 


Nephrocirrhosis, Granularatrophie. 


Als Schrumpfniere bezeichnet man alle jene Zustände von Schrumpfung der 
Niere, beı welchen durch eine Verödung zahlreicher Glomeruli und Harn anälchen 
unter narbenbildender Wucherung des interstitiellen Gewebes eine bedeutende Ver- 
kleinerung des Organs zustande kommt. Dieser Prozeß führt also zu einer Re- 
duktion des eigentlichen sezernierenden Gewebes der Rinde, und diese kann auf die 
Breite von wenigen Millimetern verschmälert werden, während die Markkegel nur 
insofern an der Schrumpfung beteiligt sind, als es der Verminderung der Sammel- 
röhren entspricht. Da die Glomerulusverddine meist nicht ganz gleichmäßig erfolgt, 
sondern in zerstreuten Herden besonders stark ausgesprochen ist, so sieht man ein- 
zelne ganz atrophische, narbig eingezogene Rindenteile, und zwischen diesen Grüb- 
chen machen sich kleine Höcker geltend, welche den weniger veränderten Glomeruli 
entsprechen, und deren Kanälchen dann meist eine bedeutende Erweiterung erfahren 
haben. Man kann diese letztere vielleicht als vikariierende Hypertrophie bezeichnen, 
welche imstande ist, die Harnsekretion und besonders die Wasserausscheidung kom- 
pensatorisch aufrecht zu erhalten. Das interstitielle Gewebe ist stets diffus verbreitert 
und von Narbenzügen und kleinzelligen Herden erfüllt. Wegen dieser Mitbeteiligung 
des interstitiellen Gewebes hat man früher die Schrumpfniere als interstitielle 
Nephritis bezeichnet und von der parenchymatösen Nephritis getrennt, indem 
man unter der letzteren jene degenerativen Prozesse an den Hacnkanälchen verstand, 
welche bei den genuinen Nephrosen und den glomerulo-tubulären Prozessen vor- 
kommen. Doch ist diese Bezeichnung insofern unrichtig, als auch bei der Schrumpf- 
niere der Prozeß ursprünglich fast immer die Glomeruli und häufig auch die Harn- 
kanälchen ergriffen hatte. Die Mitbeteiligung des interstitiellen Gewebes ist als 
sekundäre Erscheinung aufzufassen, denn bei jedem entzündlichen Prozeß ist stets 
uch der Gefäß- and Bindegewebsapparat beteiligt. Aber nicht die interstitielle 
ntzündung und die daraus sich entwickelnde Narbenbildung ist für die Funktions- 
störung verantwortlich zu machen, sondern der Ausfall von sezernierendem Par- 
enchym. Wie bedeutend dieser sein kann, geht daraus hervor, daß das Gewicht einer 
normalen Niere etwa 150 g beträgt, während dasjenige einer Schrumpfniere auf 80, 
ja 50 g reduziert sein kann, und dabei ist zu bedenken, daß in der Schrumpfniere 
nur ein Teil des Gewebes noch als funktionstüchtig betrachtet werden kann. Man 
gewinnt aus den histologischen Präparaten oft den Eindruck, daß die Zahl der 
erhalten gebliebenen Glomeruli kaum mehr als ein Zehntel der Norm beträgt. 
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Allen Schrumpfnieren ist gemeinsam, daß sie zu einer Nieren- 
insuffizienz führen müssen, sobald das übrig gebliebene Gewebe nicht 
mehr ausreicht, um alle Stoffwechselprodukte genügend zur Aus- 
scheidung zu bringen. Infolge der Retention di ieser Stoffwechsel- 
schlacken resultiert jener Zustand chronischer Selbstvergiftung, der in 
der Einleitung als Retentionsurämie bezeichnet worden ist, und diese 
ist deshalb der gewöhnliche Ausgang der Krankheit. 

Die Schrumpfniere ist also das Endergebnis aller jener Prozesse, 
welche zu ausgedehnter Verödung im Nierengewebe geführt haben. 
Diese können aber von verschiedenen Teilen des Gewebes ihren ur- 
sprünglichen Ausgang genommen haben: es kann eine Hydronephrose 
oder eine eitrige Pyelitis aszendierend, teils durch den Druck, teils 
durch das Übergreifen entzündlicher Vorgänge das N ierengewebe zum 
Schwund gebracht haben; es können ferner vom Gefäßsystem aus durch 
Embolien oder durch weitverbreiteten arteriosklerotischen Gefäßver- 
schluß größere Teile der Niere der ischämischen Atrophie verfallen 
sein. Schließlich pflegen alle schweren entzündlichen Prozesse der Glo- 
meruli zur Schruimpfniere zu führen, wenn sie eine große Ausdehnung 
erreicht haben und nicht in Heilung ausgegangen waren. Die rein de- 
generativen Prozesse der Harnkanälchen jedoch, also die tubulären 
Nephropathien, nehmen diesen Ausgang nur selten, und zwar haupt- 
sächlich dann, wenn sie im weiteren Verlaäuf’auch die Glomeruli und 
das interstitielle Gewebe befallen. Fraglich ist es, inwieweit primäre 
interstitielle Entzündungen der Niere vorkommen und an der Genese 
der Schrumpfniere beteiligt sind. 

Man unterscheidet unter den Nephrocirrhosen die genuine und 
die sekundäre Schrumpfniere und versteht unter der letzteren 
jene Formen, welche nach einer akuten oder subakuten Glomerulo- 
nephritis zurückgeblieben sind, sei es nun, daß einmal, z. B. nach 
Scharlach, ein schwerer Entzündungsprozeß über die Niere hinweg- 
gegangen ist und eine weitgehende Verödung, gewissermaßen eine 
ausgebrannte Niere hinterlassen hat, oder daß die Niere in mehrmals 
wiederholten Schüben von Erkrankungsprozessen heimgesucht worden 
war, wie dies bei der Anginanephritis besprochen wurde. Im ersten 
Fall stellt die Nierenveränderung einen stationären Zustand dar, 
der dann ohne Schaden vertragen werden kann, wenn der Ausfall an 
Nierengewebe nur unbedeutend war. Sind jedoch größere Abschnitte 
der Niere dem Brande zum Opfer gefallen, so kann die Ausscheidung 
der Stoffwechselprodukte nur mühsam und verlangsamt aufrecht er- 
halten werden, und zwar unter einer gewissen Polyurie und unter er- 
heblicher Steigerung des Blutdrucks. In solchen Fällen pflegt sich mit 
der Zeit nicht nur eine Herzhypertrophie bedeutenden Grades, sondern 
auch sekundäre Arteriosklerose einzustellen, und es ist nichts ganz 
Seltenes, daß derartige Individuen in relativ jungen Jahren von einer 
Gehirnblutung befallen werden. Unter Umständen kann die Kompen- 
sation eine Reihe von Jahrzehnten hindurch aufrecht erhalten bleiben. — 
Im letzteren Fall zeigt sich, daß nach der ersten schweren Glomerulo- 
nephritis eine große Anfälligkeit der Niere zu weiterer Erkrankung 
zurückgeblieben ist; bei jeder interkurrenten Schädlichkeit, z. B. einer 
Angina oder einer Erkältung und Überanstrengung, stellen sich wieder 
Schübe von Nierenerscheinungen ein, durch welche das übrig gebliebene 
Gewebe mehr und mehr in Mitleidenschaft gezogen wird. Die erste 
akute Nierenerkrankung, auf welche die spätere Entwicklung der 
Schrumpfniere zurückzuführen ist, liegt oft weit in der Jugend zurück. 
Die sekundäre Schrumpfniere zeichnet sich durch eine weißgelbe 
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Farbe der geschrumpften Rinde aus und wird deshalb auch als weiße 
Schrumpfniere von der roten Granularatrophie unterschieden. 

. Als genuine Schrumpfniere bezeichnet man diejenigen Fälle, 
bei welchen sich kein akuter Beginn und keine vorausgegangene. akute 
Krankheit nachweisen läßt, auf die man die Nierenerkrankung zurück- 
führen könnte. Man muß vielmehr vermuten, daß sie durch Schädlich- 
keiten entstanden sei, welche schleichend und viele Jahre hindurch 
auf die Niere und auch auf deren Gefäße eingewirkt haben, wie wir 
dies z. B. bei der Bleivergiftung, bei der Gicht, der Syphilis und auch 
bei Trinkern annehmen dürfen. Auch eine hereditäre Veranlagung 
scheint für die Entstehung der Schrumpfniere in Betracht zu kommen; 
denn es ist nicht selten, daß in einer Familie mehrere Angehörige der 
„genuinen‘“ Schrumpfniere und der damit verwandten „genuinen“ Blut- 
drucksteigerung und Arteriosklerose verfallen. Die genuine Schrumpf- 
niere kommt bei Männern entschieden häufiger vor als bei Frauen, und 
sie wird meist erst um das 40. bis 60. Jahr manifest, d. h. die Nieren- 
veränderungen haben erst in einem späteren Lebensalter eine so hohe 
A anne erreicht, daß sie zur Entstehung der Niereninsuffizienz 

ren. 


Im histologischen Bild unterscheidet sich die genuine Schrumpfniere nur wenig 
von der sekundären, auch hier ist die Nierenrinde bedeutend verschmälert und von 
einer Unzahl narbiger Grübchen durchzogen, in welchen die Reste der verödeten 
Glomeruli eng gedrängt beisammen liegen, eng gedrängt, weil die dazwischen 
legenen Konvolute der Harnkanälchen bis auf te verschwunden sind. Das Binde- 
gewebe ist mächtig vermehrt, derbfaserig verdickt und zeigt da und dort eine klein- 
zellige Infiltration als Zeichen, daß der Prozeß noch nicht zum Stillstand gekommen 
ist. — Die Nierenrinde zeigt bei der genuinen Schrumpfniere meist eine rotbraune 
Farbe. Die Kapsel ist fest adhärent und läßt sich nur schwer abreißen. 


Die arteriellen Gefäße sind bei der genuinen Schrumpfniere stets mitergriffen, 
meistens auch die Arteriae rectae; vor alem aber zeigen die Vasa afferentia eine 
hochgradige Verdickung der Intima, oft bis zur vollständigen Obliteration ihres 
Lumens. Die Elastica ist aufgelockert und zum Teil degeneriert, und bei Sudan- 
färbung sieht man, daß die Degenerationsprodukte fettiger (atheromatöser) Art sind. 
Auch die Media, d. h. die Muscularis, zeigt oft Veränderungen, und zwar eine be- 
deutende Hypertrophie, welche wahrscheinlich im Zusammenhang steht mit jener 
hohen Blutdrucksteigerung, die bei der Schrumpfniere die Regel ist. — Die arteriolo- 
sklerotische Verengerung und der Verschluß zahlreicher Arteriolen muß natürlich 
zu einer weitverbreiteten Ernährungsstörung der Glomeruli und des ganzen Gewebes 
führen, und es erhebt sich die Frage, ob es sich bei der genuinen Schrumpfniere um 
einen Prozeß handelt, welcher von Anfang an und ausschließlich auf der weit ver- 
breiteten Obliteration der zuführenden arteriellen Gefäße beruht, und bei welchem 
die Gewebsveränderungen au den Glomeruli und dem übrigen Nierengewebe nur auf 
die mangelnde Blutzufuhr zurückzuführen sind, oder ob die chronisch einwirkenden 
Schädlichkeiten sowohl auf das arterielle Gefäßsystem als auch auf das eigent- 
liche Nierengewebe eingewirkt haben. In vielen Fällen gewinnt man den Eindruck, 
daß das letztere der Fall sei, weil sich an den Glomerulis, den Harnkanälchen, wie 
auch am interstitiellen Gewebe nicht bloß die Zeichen regressiver Veränderung finden, 
die uns aus dem histologischen Bild der blanden Niereninfarkte, also des reinen 
Arterienverschlusses wie auch der Nierenvenenthrombose bekannt sind, sondern auch 
ausgesprochen exsudative und produktive Prozesse: Zellproliferation in der Glo- 
meruluskapsel, welche schließlich zur Verlötung zwischen dem Gefäßknäuel und dem 
lateralen Blatt des Kapselraums führt (Glomerulitis obliterans), ferner Zellvermehrung 
und Bindegewebswucherung um die Knäuel (Pericapsulitis) und vor allem klein- 
zellige Herde im interstitiellen Gewebe, das oft dicht von Rundzellenhaufen erfüllt 
ist. VOLHARD und FAHR haben diese Form der Schrumpfniere, bei welcher die 
exsudativen und proliferativen a besonders stark ausgesprochen sind, als 
Kombinationsform beschrieben, d. h. als Kombination der arteriosklerotischen Ge- 
fäßverengerung mit proliferativen, mehr oder weniger entzündlichen Vorgängen. Man 
möchte vermuten, daß die zugrunde liegende Schädlichkeit, z. B. die Bleivergiftung, 
Gicht und Syphilis, als chronischer Reiz in gleicher Weise auf das eigentliche Nieren- 
gewebe im Sinne einer entzündlichen und proliferativen Reaktion eingewirkt habe 
und auch gleichzeitig auf die Gefäße, indem sie dort eine Verdickung der Intima 
und Auflockerung der Elastica zur Folge hatte. 
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Aus diesen Gründen muß es im Bereich der genuinen Schrumpf- 
niere alle Übergänge geben zwischen dem rein auf arteriosklerotischer 
Basis entstandenen Gewebsuntergang und jenen Formen, bei welchen 
neben dem arteriosklerotischen Prozeß auch eine mehr entzündliche 
Gewebsreaktion vorliegt, und wo eine direkte Schädigung der eigent- 
lichen Nierenzellen anzunehmen ist, analog jener, welche man nach 
akuten Vergiftungen und Infektionskrankheiten zu sehen gewohnt ist. 
Nur mit dem Unterschied, daß hier chronische, schleichend wirkende 
Schädlichkeiten im Laufe langer Zeit die Veränderungen am Nieren- 
gewebe hervorrufen. 

Man möchte versucht sein, die Unterscheidung zwischen der arteriosklerotischen 
Schrumpfniere und der chronischen Schädigung des eigentlichen Nierengewebes in der 
Weise zu treffen, daß man die erstere Form nur dort annimmt, wo die Erkrankung 
der Arterien und besonders ihrer feinsten Äste im Sinne der von GULL und SUTTON 
beschriebenen Arterio-capillary fibrosis allgemein im Körper verbreitet ist und mehr 
oder weniger alle Organe, auch Gehirn-, Eingeweide- und Extremitätenarterien er- 

iffen hat, wo also ın der Tat eine über das ganze .Arteriensystem verbreitete Er- 

nkung vorliegt Doch ist diese Unterscheidung nicht durchführbar, denn auch 
bei denjenigen Fällen sekundärer Schrumpfniere, wo sicher eine primäre Erkrankung 
des Nierengewebes, und zwar eine Glomerulonephritis größeren Umfangs vorliegt, 
stellt sich eine hohe Blutdrucksteigerung und im Laufe der Jahre eine weitverbreitete 
Arteriosklerose besonders der mittleren Arterien ein, und dementsprechend trifft man 
auch bei der sekundären Schrumpfniere nicht nur in der Niere, sondern auch an fast. 
allen Arterien des ganzen Körpers schwere sklerotische Veränderungen. Die Schrumpf- 
niere ist also wohl immer mit Arteriolosklerose kombiniert. 


Symptome. Solange der Prozeß der Nierenschrumpfung in seinen 
Anfängen begriffen ist, wird er symptomlos verlaufen, denn das Nieren- 
gewebe ist so reichlich angelegt, daß auch der Ausfall der Hälfte der 
ganzen sezernierenden Organmassen auf die Dauer ohne wesentlichen 
Schaden ertragen wird. Wenn also im Laufe der Jahre langsam eine 
kleine Glomerulusgruppe nach der anderen mitsamt ihren zugehörigen 
Harnkanälchen zugrunde geht, so wird sich diese Einbuße höchstens 
in einer leichten Albuminurie und im Erscheinen von ein paar Zylindern 
äußern, das Allgemeinbefinden wird aber dadurch zunächst nicht alte- 
riert, der Patient kann sich viele Jahre lang des vollen Wohlbefindens 
erfreuen. Hat aber der Prozeß, der fast immer die beiden Nieren 
gleichmäßig betrifft, allmählich so weit um sich gegriffen, daß eine 
sehr große Zahl von Glomeruli und Kanälchen außer Funktion 
gesetzt ist, so werden sich langsam die Zeichen einer ungenügenden 
Funktion dieses wichtigen Exkretionsorganes geltend machen, und zwar 
zuerst immer am Gefäßapparat durch eine Erhöhung des Blutdrucks 
und durch Herzhypertrophie. 


Eine hohe und dauernde Hypertension kommt besonders häufig 
infolge von Nierenkrankheiten vor und ist deshalb immer einer solchen 
verdächtig, aber sie ist nicht beweisend dafür; und da sie nicht selten 
auch in solchen Fällen beobachtet wird, bei denen post mortem keine 
oder nur ganz geringfügige Veränderungen an den Nieren zu finden 
sind, so wird man Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie nur dann 
als Zeichen einer Nierenerkrankung und besonders einer Schrumpfniere 
auffassen dürfen, wenn sich daneben auch noch Symptome finden, 
welche auf die Niere selbst hinweisen. | 

Unter diesen renalen Symptomen kommen in Betracht: 

Albuminurie ist bei der Schrumpfniere in der Mehrzahl der 
Fälle vorhanden, aber meist nur in geringem Grade; immerhin wird 
ein Eiweißgehalt, der mehr als ein Spürchen beträgt, bei bestehender 
Hypertension ernsten Verdacht auf eine Beteiligung der Nieren er- 
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wecken. Es ist aber nicht ganz selten, daß der Harn bei der Schrumpf- 
niere wenigstens zeitweise vollständig eiweißfrei ist, und es ist begreif- 
lich, daß bei einem abgelaufenen Verödungsprozeß der Nieren die er- 
halten gebliebenen Teile des Nierengewebes keinen eiweißhaltigen Harn 
zu liefern brauchen, ebensowenig als wie z. B. bei alten Infarktnarben. 
— Zylinder finden sich bei der genuinen Schrumpfniere nur selten 
und in geringer Zahl vor, rote Blutkörperchen fast niemals, wohl aber 
hin und wieder bei der sekundären Nierenschrumpfung. 


Wichtiger als die Untersuchung des Harns auf Eiweiß ist das 
Verhalten der Harnmenge und des spezifischen Gewichts. Wenn auch 
bei benignen Fällen der arteriosklerotischen Nephrocirrhose die Harn- 
menge und das spezifische Gewicht sich ungefähr innerhalb normaler 
Grenzen bewegen können, so ist das spezifische Gewicht bei der sekun- 
dären und bei fast allen schwereren Fällen der genuinen Schrumpfniere 
in der Regel niedrig, zwischen 1009 und höchstens 1015, aber niemals 
so extrem niedrig als wie bei pyelitischen oder prostatischen Harn- 
stauungen und beim Diabetes insipidus. Das spezifische Gewicht pflegt 
auch unter solchen Verhältnissen niedrig zu bleiben, wo sonst eine 
leistungsfähige Niere einen konzentrierten Harn auszuscheiden pflegt, 
also z. B. bei interkurrenten fieberhaften Krankheiten, bei reichlichen 
Schweißen und bei Verringerung der Getränkezufuhr. Wenn im „Durst- 
versuch“ das spezifische Gewicht nicht ansteigt, so ist dies ein sehr 
wichtiger Beweis für eine ernstliche Schädigung der Niere, also dafür, 
daß die Niere die Fähigkeit verloren hat, einen konzentrierten Harn 
zu bilden. Unter solchen Umständen wird eine genügende Ausscheidung 
der harnfähigen Stoffe nur möglich sein durch eine kompensatorische 
Erhöhung der Tagesharnmenge, und es ist deshalb für die Schrumpf- 
nieren bezeichnend, daß die Gesamtmenge des Harns gesteigert ist auf 
2 Liter und mehr in 24 Stunden. Das Wasserausscheidungsvermögen 
ist bei der Schrumpfniere meist lange Zeit hindurch gut erhalten und 
der „Wasserversuch“ ergibt eine genügende, wenn auch bisweilen etwas 
verzögerte Mehrausscheidung und ein weiteres Sinken des spezifischen 
Gewichts. Später kann aber auch die Wasserausscheidung ernstlich 
verlangsamt und gestört werden. Sobald die Harnmenge aus irgendeinem 
Grunde sinkt, auf 1 Liter und weniger, z. B. beim Versagen der Herz- 
u. so kommt es alsbald zu Retentionserscheinungen und Urämie- 
gefahr. Ä 


Unter den harnfähigen Stoffen erscheint die Chlorausscheidung bei 
der Schrumpfniere fast immer völlig normal, wie ja auch dabei 
Ödeme zu fehlen pflegen, solange nicht cardiale Störungen des 
Kreislaufs solche gegen Ende des Lebens hervorrufen. — Dagegen ist 
die Ausscheidung der stickstoffhaltigen Harnbestandteile bei der 
Schrumpfniere gewöhnlich in ernster Weise verlangsamt und ver- 
mindert; dementsprechend stellen sich früher oder später Retentions- 
erscheinungen ein und der Reststickstoff des Blutes erfährt eine Zu- 
nahme (auf 50—100 mg und mehr), auch der Harnsäuregehalt des 
Blutserums. ist oft sehr vermehrt auf 8—12 mg, ohne daß dies auf 
gichtische Störung zu beziehen wäre. Die Bestimmung des Reststick- 
stoffes kann also in zweifelhaften Fällen von Hypertension ausschlag- 
gebend sein für die Annahme einer Schrumpfniere. Erweist sich jedoch 
der Reststickstoff des Blutes als normal (25—35 mg), so darf man 
daraus noch nicht ohne weiteres schließen, daß die Nieren gesund seien. 
Denn bei genügender kompensatorischer Polyurie kann sich unter Um- 
ständen der Reststickstoff des Blutes lange Zeit auf normaler Höhe 
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halten, und er steigt bisweilen erst kurze Zeit vor dem Ausbrechen 
urämischer Symptome rasch in die Höhe. — Früher als eine Erhöhung 
des Reststickstoffes kann eine exakte Kontrolle der Stickstoffausschei- 
dung nach Harnstoffzulage die Insuffizienz der Niere aufdecken und 
somit die Diagnose der Schrumpfniere sichern. 

Unter den subjektiven Beschwerden der Kranken nimmt der Kopf- 
schmerz die erste Stelle ein, er tritt bisweilen in der Form migräne- 
ähnlicher Anfälle auf und kann eine unerträgliche Höhe erreichen. 
Man muß es sich zur Regel machen, in allen Fällen von schwerem 
Kopfweh den Harn und den Blutdruck sowie auch den Augenhinter- 
grund wegen des Verdachtes auf Schrumpfniere zu untersuchen. Das- 
selbe gilt von der Neigung zu Nasenbluten, das bei genuiner wie auch 
bei sekundärer Schrumpfniere oft sehr profus auftritt, sich hartnäckig 
wiederholt, kaum zu stillen ist und zu schwerer Anämie führen kann. 
Auch schwere, ja selbst tödliche Magenblutungen sind bei Schrumpf- 
niere kein ganz seltenes Ereignis. Die Schrumpfnierenkranken er- 
scheinen oft mager, wie eingetrocknet, das Blut erweist sich in früheren 
Stadien der Schrumpfniere als konzentriert, die Zahl der roten Blut- 
körperchen als vermehrt auf 6 Millionen und mehr. Wenn die Pa- 
tienten im späteren Verlauf der Krankheit blaß und kachektisch werden, 
so pflegt der Hämoglobingehalt und die Zahl der roten Blutkörperchen 
krankhaft vermindert zu werden. — In vorgeschrittenen Fällen der 
Niereninsuffizienz macht sich häufig eine schwere Appetitlosigkeit mit 
Widerwillen gegen alle Fleischspeisen geltend. Die Patienten leiden an 
Erbrechen, die Zunge ist trocken, und unter dem Einfluß der Ver- 
dauungsstörung macht sich eine Abmagerung und zunehmender Kräfte- 
verlust geltend. Schließlich verfallen die Kranken in einen Zustand 
richtiger Kachexie, die ja auch im Tierexperiment als Folge der 
Exstirpation eines zu großen Teiles des Nierengewebes auftritt. Das 
Aussehen der Kranken ist gelb und fahl, sie scheinen rapid zu altern, 
und auch in ihrem psychischen Verhalten macht sich eine Veränderung 
ihres Wesens geltend. Sie werden vergeßlich und erregt, von einer 
inneren Unrast gequält, daneben aber rasch ermüdbar, sie verfallen 
während der Lektüre oder des Gespräches in Halbschlaf und verbringen 
andererseits die Nächte großenteils schlaflos, schließlich stellen sich 
Wahnideen meist ängstlicher Art ein, und der Tod erfolgt unter zu- 
nehmender Benommenheit im urämischen Koma. Bisweilen stellen sich 
sub finem pericarditische Prozesse mit lautem Reiben ein, von denen 
man annehmen darf, daß sie auf toxischer Basis beruhen. 

Gar nicht selten macht sich nach einer Periode guter Kompen- 
sation des Nierenleidens und leidlichen Wohlbefindens eine Verschlimme- 
rung dadurch geltend, daß das Herz versagt. Die Herzdämpfung wird 
größer, Galopprhytlimus tritt auf, der früher drahtharte Puls wird 
weicher und beschleunigt, oft unregelmäßig, und der Blutdruck sinkt. 
Ein solches Nachlassen der Herzkraft kann infolge der jahrelangen 
Überanstrengung des Herzens bei der gewaltigen Blutdrucksteigerung 
zustande kommen. Die Leistungsabnahme des Herzens kann aber auch 
durch das zunehmende Alter oder durch interkurrente Krankheiten 
bedingt sein, und sehr oft führt eine Coronararteriensklerose, die als 
Teilerscheinung der allgemeinen Arteriosklerose auftritt, zu einer un- 
genügenden Blutversorgung des Herzens. In solchen Fällen kann der 
Tod unter den Erscheinungen der Angina pectoris sowie der Herz- 
insuffizienz mit steigenden Ödemen und zunehmender Kurzatmigkeit 
erfolgen. 

In einer nicht geringen Zahl der Fälle macht eine große Hirn- 
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blutung oder eine Reihe kleinerer wiederholter Schlaganfälle dem Leben 
ein Ende, und es ist ein häufiges Vorkommnis, daß bei Leuten, welche 
einem Schlaganfall erlegen waren, bei der Sektion eine Schrumpfniere 
nachgewiesen wird, die bis dahin vollständig unbemerkt verlaufen war. 

Bei der Schrumpfniere werden häufiger als bei jeder anderen 
Nierenerkrankung Veränderungen am Augenhintergrund beobachtet, und 
da diese außerordentlich charakteristisch sein können, soll man bei be- 
stehender Hypertension niemals versäumen, die Untersuchung mit dem 
Augenspiegel vorzunehmen. Kleine Blutungen in der Retina und daraus 
hervorgegangene größere weiße Flecken können zwar auch die Folge 
einfacher Arteriosklerose sein, sind aber bei Schrumpfniere besonders 
häufig und dasselbe gilt von der Neuritis optica. Beweisend sind die 
kleinen weißen, um die Macula lutea angeordneten Stippchen der Re- 
tinitis albuminurica. 


Es empfiehlt sich noch, einiger besonderer Formen von Nierenerkrankungen zu 
gedenken, welche zur Schrumpfniere zu führen pflegen. 


Von der Gicht darf man annehmen, daß bei ihr die Störung einer Partiar- 
funktion der Niere vorliegt, nämlich der Harnsäureausscheidung. Die Harnsäure- 
menge im Harn pflegt bei der Gicht an der unteren Grenze der Norm oder darunter 
zu stehen und der Harnsäuregehalt im Blute und den Gewebeflüssigkeiten ist in der 
Mehrzahl der Fälle erhöht (über 3,5 mg). Wenn man eine purinreiche Kost, z. B. 
Bries, darreicht oder harnsaures Natron einspritzt, so wird die Harnsäure, anders als 
beim Gesunden, nur sehr langsam und unvollkommen durch den Harn ausgeschieden. 
Im weiteren Verlauf der Gicht greift aber die Funktionsstörung auch auf andere 
Partiarfunktionen über; es kommt zur Verzögerung der Kreatinin- und Harnstoff- 
ausscheidung und damit zu einer Erhöhung io Reststickstoffes und des Harnstoff- 
gehaltes im Blut. Das Auftreten einer allgemeinen Nierenschädigung bei der Gicht 
macht sich meist durch Albuminurie und Zylinder sowie durch hyposthenurische 
Beschaffenheit des Harns bemerkbar. Auch steigt der Blutdruck meist beträchtlich 
an. Wenn bei ausgesprochener Gichtniere der Blutdruck nicht erhöht ist, so ist dies 
oft durch die bei der Gicht so häufig auftretende Coronararteriensklerose bedingt. 
Der Verlauf der Gichtniere ist derselbe, wie derjenige jeder anderen Schrumpfniere, 
und auch im histologischen Bild weicht die auf der Basis der Gicht entstandene 
Nierensklerose in keiner Weise von dem üblichen Bild der genuinen Schrumpfniere 
ab. Die Glomeruli erweisen sich zum großen Teil als obliteriert und verödet, die 
Gefäße meist stark sklerosiert, und oft findet man eine dichte kleinzellige Infiltration 
des Interstitiums als Zeichen einer entzündlichen Reizung des Nierengewebes. Kon- 
kremente von Harnsäure kommen bisweilen in den Harnkanälchen vor, doch ist dies 
eher eine Seltenheit und sie dürften mehr mit der bei den Nierenkonkrementen be- 
schriebenen Superazidität des Harns als mit der eigentlichen Gicht in Beziehung 
stehen. — Die Gicht und die mit ihr verwandte als harnsaure Diathese beschriebene 
Konstitutionsanomalie ist wahrscheinlich eine sehr häufige Ursache der genuinen 
Schrumpfniere, sowie auch der Hypertension und diffuser arteriosklerotischer Prozesse. 


Die Schrumpfniere gilt als eine Krankheit der Trinker, und es soll nicht ge- 
leugnet werden, daß sie namentlich bei Bier- und Weintrinkern häufig auftritt, 
zum Teil auf dem Wege über die Gicht; bei den Schnapstrinkern ist sie relativ 
seltener als die Lebercirrhose, und manche Autoren nehmen an, daß die Schädlichkeit 
des Alkohols auf die Niere vielfach überschätzt worden sei. — Auch bei Morphi- 
nisten werden ernste a vun nicht selten beobachtet, und eine recht 
große Zahi der Morphinisten fällt schließlich einer Schrumpfuiere zum Opfer. Man 
muß also annehmen, daß das Morphium unter diejenigen Gifte zu rechnen ist, 
welche die Nieren schädigen können. Bei schwerem Morpbinismus kommen bisweilen 
auch hydropische Nierenerkrankungen mit starker Albuminurie und Augenuhinter- 
grundsveränderungen vor. i 


Die chronische Bleivergiftung, welche bei Anstreichern, Schriftgießern, Setzern 
und manchen anderen Berufen vorkommt, führt in der Mehrzahl der Fälle schließ- 
lich zu schwerer Schrumpfniere und zum Tode im Coma uraemicum. Nachdem zu- 
erst meist eine Reihe von Bleikoliken mit vorübergehender Erhöhung des Blut- 
drucks und Kontraktion der Darmmuskulatur aufgetreten waren, wird bei fort- 
dauernder. Bleieinwirkung später der Blutdruck bleibend erhöht, und es stellt sich 
eine allgemeine schwerste Arteriosklerose ein. Das Auftreten einer Albuminurie und. 
von Zylindern bei dünnem Harn läßt die Mitbeteiligung der Niere erkennen. Nicht 
selten fällt in dem blassen leicht gedunsenen Gesicht der Bleinierenkranken ein 
leichter Exophthalmus mit abnormem ÖOffenstehen der Lidspalten auf. Bei der 
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Sektion der im Koma oder an Apoplexie verstorbenen Kranken finden sich -die 
Nieren sehr geschrumpft, ihre Gefäße sind in ungewöhnlich hohem Maße verdickt 
und verengt, namentlich durch Hyperplasie der Muscularis, daneben aber zeigen sich 
ausgedehnte Veränderungen an den Glomerulis und kleinzellige Infiltrationen des 
Bindegewebes. | ' 


Unter den chronischen Infektionskrankheiten führt vor allem die Syphilis nicht 
selten zu einer Schädigung der Nieren, und zwar kann diese in zwei verschiedenen 
Formen verlaufen: einmal in der sekundären Periode mit schweren und hartnäckigen 
allgemeinen Ödemen, einer ganz ungewöhnlich starken Albuminurie und reichlich 
doppeltbrechenden Fettkörnchen in den Zylindern und Epithelien. Diese Lipoid- 
nephrose ist S. 75 beschrieben worden. Außerdem kommt aber bei der Syphilis, 
und zwar im Spätstadium, gar nicht selten auch eine Nierenerkrankung vor, welche 
ganz unter dem Bilde der Schrumpfniere verläuft, und bei der die Anamnese und 
eine starke WASSERMANNSsche Reaktion auf die syphilitische Grundlage hindeuten. 
Der Blutdruck ist gewöhnlich außerordentlich hoch, die Arterien und speziell die 
Aorta erweisen sich auf das schwerste geschädigt und bei der Sektion der an chroni- 
scher Urämie verstorbenen Kranken findet man eine rote Schrumpfniere, welche zum 
Teil durch eine überaus massenhafte kleinzellige Infiltration des interstitiellen Ge- 
webes ausgezeichnet ist. — Die Syphilis dürfte in der Ätiologie der Schrumpfniere 
eine größere Rolle spielen, als bisher angenommen worden ist. 


Die Therapie ist bei der Schrumpfniere ohnmächtig, um so mehr, 
als sie meistens erst erkannt zu werden pflegt, wenn sich die Zeichen 
der Niereninsuffizienz bereits geltend machen, wenn also die Organ- 
verarmung schon einen hohen Grad erreicht hat. Eine Wiederherstellung 
des zugrunde gegangenen Gewebes ist natürlich ausgeschlossen, und es 
gelingt auch kaum, das Fortschreiten der Krankheit aufzuhalten. Man 
wird in erster Linie dafür Sorge tragen müssen, das geschädigte Organ 
möglichst zu schonen, also durch eine Diät, welche nur geringe An- 
forderungen an die Nieren stellt und dementsprechend arm ist an Ei- 
weiß und besonders an Fleisch. Eine Beschränkung des Salzes ist da- 
gegen nicht notwendig. Vegetabilien, Mehl- und Milchspeisen sind 
zu bevorzugen, alkoholische Getränke sind zu verbieten. Da bei der 
Schrumpfniere das Verhalten des Gefäßapparates besonders wichtig ist, 
wird sich die Schonungsbehandlung auch auf diesen erstrecken, und 
man muß die Patienten vor allen größeren Anstrengungen auf geistigem 
und körperlichem Gebiete bewahren. Eine Ruhekur oder ein Land- 
aufenthalt sowie ein Aufgeben des Berufes erweisen sich dabei meist 
nützlicher als wie anstrengende Badekuren, und insbesondere ist vor 
stärkeren Mineralbrunnenkuren, wie z. B. vor Karlsbad, zu warnen. 
Wenn sich eine Störung der Kompensation durch Herzbeschwerden, 
Kopfschmerzen oder Verminderung der Harnmenge bemerkbar macht, 
so sind Herzmittel angezeigt, und zwar in erster Linie längere Kuren 
mit kleinen Dosen Digitalis und Koffein. Diese sind oft imstande, die 
Kompensation und damit das Wohlbefinden auf längere Zeit wieder- 
herzustellen. Die Furcht, daß durch Digitalis der ohnehin erhöhte Blut- 
druck noch weiter gesteigert werden könnte und daß dadurch die Ge- 
fahr von Hirnhämorrhagien ausgelöst würde, ist unbegründet. — Manche 
Ärzte ziehen vor, Theobromin in relativ kleinen Dosen (0,25) 2—3mal 
im Tage zu geben. Man sei zurückhaltend in der Verordnung von Jod, 
das ja bisweilen als Heilmittel bei arteriosklerotischen Prozessen ver- 
wandt wird; die Patienten mit Schrumpfniere vertragen das Jod 
meistens schlecht und bekommen sehr leicht die Erscheinungen der Jod- 
vergiftung, weil sie diesen Stoff im Gegensatz zum Chlor sehr schlecht 
ausscheiden können. Haben sich einmal die Zeichen der Nieren- 
insuffizienz voll entwickelt, und machen sich Symptome einer drohenden 
Urämie bemerkbar, so können tüchtige, selbst wiederholte Aderlässe 
von 300 ccm und mehr außerordentlich erleichternd wirken und die 
Gefahr für einige Zeit bannen; im Gegensatz zu der eklamptischen 
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Urämie kann bei der Schrumpfniere der gute Erfolg der Blutentziehung 
durch Kochsalzinfusionen gesteigert werden. Aber von allen diesen 
Maßnahmen ist kein bleibender Erfolg gegenüber der drohenden Urämie- 
gefahr zu erwarten. Früher oder später stellen sich deren Symptome 
aufs neue wieder ein und lassen sich nicht mehr beseitigen. Der Tod 
ist schließlich eine Erlösung von dieser Krankheit, welche den Körper 
durch seine eigenen Stoffwechselschlacken vergiftet. 

Die Niere ist ein heimtückisches Organ, welches einmal erlittene 
oder lange Zeit hindurch wirkende kleine Schädlichkeiten noch nach 
Jahrzehnten nachtragen und durch häßliches Siechtum und Tod rächen 
kann. 
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Unter Blutkrankheiten versteht man Erkrankungen, bei denen Ver- 
änderungen des Blutes und der blutbildenden Organe im Vordergrunde 
der Symptomatologie wie der Pathogenese stehen. Dagegen zählt man 
nicht hierher Veränderungen, bei denen das Blut nur mittelbar durch 
die bestehende Krankheit beteiligt ist, z. B. bei Infektionskrankheiten 
oder Vergiftungen oder bei Krebs und Kachexien usw. 

Weil das Blut eine Verbindung aller Organe für den Austausch 
im Körper darstellt, so gibt es wohl kein Leiden, bei dem das Blut 
vollständig unverändert wäre in chemischer oder morphologischer Be- 
ziehung; daher haben manche abnorme Blutbilder auch dann noch für 
den Arzt einen hohen diagnostischen und prognostischen Wert, wenn 
es sich nicht um eigentliche Blutkrankheiten handelt. 

Gewisse Krankheiten sehen wir nur deshalb als primäre Blut- 
affektionen an, weil uns vorläufig die Entstehung des Leidens nicht 
klar ist -und weil wir uns daher an die wichtigste Erscheinung, die Blut- 
veränderung der Krankheit halten müssen. So ist die Bleichsucht ein 
Leiden innersekretorischer Drüsen; wir besprechen die Chlorose aber 
hier nach der Haupterscheinung, der Störung der Knochenmarks£funktion. 


Technik der Blutuntersuchungen. 


I. Die Zählung der roten Blutkörperchen erfolgt in der 
Taoma-Zeissschen Zählkammer. Man saugt eine bestimmte Menge Blut 
in der Mischpipette auf und verdünnt mit Hayzrmscher Flüssigkeit, am 
besten 1:200. Normale Zahl: 4,5—5000000 in 1 cbmm. 

II. Zur Zählung der weißen Blutkörperchen bedient man 
sich einer Mischpipette zur Verdünnung von 1:20 mit Türkscher 
Flüssigkeit (3% Essigsäure mit einigen Tropfen Gentianaviolett); nor- 
male Zahl: 6—8000 in 1 cbmm. 

III. Die Bestimmung des Blutfarbstoffes (Hämoglobin) erfolgt 
heute fast überall mit dem Sanuzıschen Hämometer; normal: korrigierte 
Hämoglobinwerte 90—100 % = 13 g Hb in 100 g Blut. 

IV. Aus dem Hämoglobinwert und der Erythrocytenzahl in der 
Raumeinheit berechnet man den durchschnittlichen Hämoglobin- 
gehalt des einzelnen roten Blutkörperchens, den Färbeindex. Nach der 
Formel 100 % Hb: 5000000 roter Zellen = 1, also 


gefundener Hämoglobinwert ‚gefundene Erythrocytenzahl 


100 5 000 000 
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Der Färbeindex unterrichtet über die Hämoglobinfüllung des einzelnen 
roten Blutkörperchens und damit über die Art der Erythropoöse im 
Knochenmark. Normal 1,0; kleiner als 1,0 bei sekundären Anämien, 
größer, besonders ausgesprochen höher bei perniziöser Anämie. 

V. Vitalfärbung. Sie dient zur raschen Orientierung und Be- 
urteilung feiner regenerativer Verhältnisse (Vitalgranulation) der 
Roten. 

Ausführung: 1 Tropfen wäßrige Methylenblaulösung 0,2% wird auf 
einen Objektträger gebracht und der lufttrockene Deckglasausstrich 
daraufgelegt. Betrachtung mit Immersion. Leukämien und Leuko- 
cytosen fallen durch ihre Zellen sofort auf. 

VI. Das gefärbte Ausstrichpräparat (heute fast ausschließlich 
in Form der kombinierten JENNER-GIEMsA-Färbung = PAPPENHEIM- 
Färbung) zeigt uns fast alle Veränderungen der roten und weißen Blut- 
zellen sowie die Blutplättchen und enthüllt uns die Zusammensetzung 
der Leukocyten nach den unten angegebenen Arten. 

VII. Die Untersuchung des Blutserums, gewonnen durch Aus- 
scheidung des Serums aus geronnenem Blute in einem kleinen Aus- 
scheideröhrchen, ergibt uns die Farbe des Serums (Chlorose blaß; 
perniziöse Anämie meist dunkelgoldgelb; bei Auflösung der Blutzellen 
in der Blutbahn hämoglobinhaltig, blutfarben), ferner auch den Eiweiß- 
gehalt (refraktometrisch und viskosimetrisch). 

VIII. Gerinnung. Die Gerinnung des Blutes wird am häufigsten 
mit dem Bürkerschen Apparat in einer für praktische Zwecke ge- 
nügenden Genauigkeit festgestellt. Normal 5—6 Minuten. 

IX. Das Volumen der Blutkörperchen in der Raumeinheit be- 
trägt 40—44 %, das Plasmavolumen 60—56 % (Hämatokritmethode, 
beste Modifikation BöNnIGErR) durch Zentrifugierung des Blutes bei 
Hirudin- oder geringem Natriumoxalatzusatz mit guter Zentrifuge. In 
anderer Weise kann das Volumen durch Viskositäts- und Refraktions- 
methoden ermittelt werden. 

X. Die Viskosität oder Klebrigkeit des Blutes wird mit dem 
Hessschen Apparat im Vergleich zu Aqua destillata bestimmt (normal 
4,2—4,5). Die Viskosität ist von dem Volumen der roten Blutkörperchen 
und der Serumviskosität (Plasmaviskosität) am stärksten abhängig. 

XI. Resistenzbestimmung. (Gewaschene oder ungewaschene 
rote Blutkörperchen werden in Kochsalzlösungen steigender Konzen- 
tration gebracht (0,30, 0,32, 0,34... bis 0,8). Man liest ab, bis zu 
welcher Grenze Hämolyse erfolgt. Normale Grenze 0,46, bei hämo- 
Iytischem Icterus höher. 

XII. Blutungszeit. Vergleichende Bestimmung zwischen dem 
Kranken und einem Gesunden, wie lange ein mit gleicher Nadel an 
gleicher Stelle (z. B. Ohrläppchen) gesetzter kleiner Einstich blutet, 
bei Absaugen mit Fließpapier. Sehr wichtig für die Beurteilung der 
hämorrhagischen Diathesen. 

XIII. Oxydasenreaktion, cf. Speziallehrbücher. Sie ist bei 
Zellen der myeloischen Reihe positiv, bei Iymphatischen Zellen negativ. 


Zusammensetzung des Blutes. 

Die Gesamtblutmenge beträgt ungefähr 1/,, des Körpergewichts. 
Ihre Bestimmung ist heute noch unsicher. Die Ansichten der Autoren 
gehen weit auseinander. Das Plasma ist eine etwa 90o Eiweiß ent- 
haltende Flüssigkeit von konstantem Salzgehalt und schwach gelb- 
lichem Ton. Das Serum, das bei der Gerinnung des Blutes sich aus- 
scheidet, entbehrt des Fibrinogens, weil das Fibrinogen, die Vorstufe 
des Fibrins, bei der Gerinnung im Blutkoagulum zurückbleibt. Das 
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Serum enthält ca. 7—8% Eiweiß, davon ca. 20—40 % Globuline. Es 
ist ebenfalls in seinem Salzgehalt konstant (ca. 0,58% NaCl), zeigt 
eine mattgelbliche Farbe und ist hell und klar, durch Fett nach der 
Mahlzeit aber chylös. 

Die Untersuchung des Serums ist von Bedeutung bei hämolytischen 
Prozessen und bei Icterus. Das Serum sieht dann intensiv gelb, bräun- 
lich oder dunkelgoldgelb aus und enthält große Mengen von Bilirubin, so 
auch bei vielen Störungen der Leberfunktion oder des reticulo-endo- 
thelialen Apparates und bei starkem Blutzerfall, während es bei eigent- 
lichem Icterus schon frühzeitig ausgesprochen ikterisch gelb erscheint. 

Unter Hydrämie versteht man die Verwässerung des Blutserums, 
also die Herabsetzung des Eiweißgehaltes. Sie findet sich bei Nephritis, 
Kachexie (Carcinom, schlechte Ernährung überhaupt), bei innersekreto- 
rischen Störungen (Chlorose); sie geht einer Abnahme der Zahl der 
roten Blutkörperchen und des Blutfarbstoffes nicht parallel. 

Recht selten trifft man abnormen Eiweißreichtum, z. B. bis 15 % 
Eiweiß, dessen Pathogenese unklar ist. 


Rote Blutkörperchen (Erythrocyten). 


Die roten Blutzellen des Menschen sind in Form und Größe unter- 
einander außerordentlich gleich. Es sind runde Scheiben von durch- 
schnittlich 71/, x Durchmesser. Die Form ist eine biskuitähnliche mit 
beiderseitiger Eindellung, nach einzelnen Autoren aber eine Napfform. 
Eine Einigung über die Gestalt ist nicht erzielt; doch erscheint diese 
Frage bei der außerordentlichen Plastizität der Zellen ganz unwichtig. 
Durch die Hämoglobinfüllung bekommt das rote Blutkörperchen im 
ungefärbten Präparate einen gelblichen, bei der heute üblichen JENNER- 
Giıemsa-Färbung einen roten Farbenton. Weil das Hämoglobin maß- 
gebend ist für die Färbung der Zellen, verrät sich jede Verminderung 
des Farbstoffgehaltes der Zellen sofort durch eine gewisse Blässe. 

Normale Blutbildung. 

Normal entstammen die roten Blutzellen ‚ausschließlich dem roten 
Knochenmark und niemals den Lymphknoten oder der Milz. Im 
Knochenmark sehen wir die Vorstufen als Normoblasten (Tafel) mit 
charakteristischam Kern. Hier begegnet man Mitosen und allen 
Reifungs- und Alterungsstadien der Kerne. 

Bei den reiferen Normoblasten schrumpft der Kern zusammen 
(Pyknose); der Kernbau wird undeütlich; es entstehen kompakte Kern- 
kugeln, die sich immer mehr verkleinern (HoweErLL-JoLy-Körper), die 
auch jetzt noch weiter schrumpfen und schließlich nur noch als kleine 
Chromatinstäbchen sichtbar bleiben. 

Bei den jugendlichen Normoblasten ist bei den Färbungen eine 
basophile Komponente im Protoplasma vorherrschend. Ungefärbt er- 
scheinen sie aber ebenso rot wie sonst; nur bei der Färbung überwiegt 
jetzt der blaue Farbenton. Dies ist J ugendbasophilie des Protoplasma 
(Tafel), die mit der Reifung ständig abnimmt, so daß schließlich nur 
noch rein oxyphile Zellen vorhanden sind (Orthochromasie). 

Embryonale Blutbildung. 

Bei allen Säugern zeigen sich zwei Generationen roter Blutzellen, 
zuerst Megalocyten und deren kernhaltige Vorstufen, die Megaloblasten 
(Tafel). Es sind Zellen von besonderer Größe und großem Volumen. 
Der Kern ist viel feiner und netzförmig gebaut als bei den Normo- 
blasten, verliert aber bei der Alterung diese Eigenschaft wie der Normo- 
blastenkern. Die Jugendbasophilie oder Polychromasie ist auch bei 
diesen Zellen in allen Abtönungen vorhanden. In einem späteren Sta- 
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dium entsteht plötzlich eine zweite Generation von Zellen, die normo- 
blastische und normocytische, in Volumen und Größe wesentlich kleiner. 
Man kann in gewissen Zeiten nur alte orthochromatische Megalocyten 
und daneben als zweite Generation nur junge Normoblasten und Normo- 
cyten entdecken. 

Im embryonalen Blut sind basophil punktierte Erythrocyten anzu- 
treffen (Tafel), die bei Tieren im Blute und den blutbildenden Organen 
zeitweise die Mehrzahl aller Zellen ausmachen. 

Die embryonale Blutbildung ist gegenüber dem Zustande beim Er- 
wachsenen auch nach der Lokalisation verschieden. Zuerst erfolgt die 
Genese roter Blutkörperchen allgemein im Mesenchym des Körpers. 
Später tritt sie vorwiegend in der Leber auf; eine Zeitlang ist auch 
die Milz stark beteiligt; schließlich wird die Bildung auf das Knochen- 
mark beschränkt, und mit der Geburt sind gewöhnlich die letzten 
Zeichen der Blutbildung in der Leber erloschen. 


Pathologische Metaplasie der Erythropoöse. 


Unter krankhaften Verhältnissen, bei Anämien, Infektionen und 
Intoxikationen kann die Blutbildung wieder wie zur embryonalen Zeit 
in Leber, Milz und Lymphknoten und in anderen, undifferenzierte 
Mesenchymzellen enthaltenden Geweben (perivaskulär) auftreten, ein 
Atavismus der Funktion wie der Topik der Blutbildung. 


Veränderungen der roten Blutkörperchen bei Krankheiten. 

I. Umprägung der Erythropo&öse in den frühembryonalen 
Typus der Megaloblastose und Megalocytose (Tafel). Es erscheinen 
neben Normocyten typische Megalocyten und vereinzelte Megaloblasten. 
In ausgesprochener Weise kommt diese biologisch-funktionelle Um- 
prägung nur bei dem Symptomenkomplex der perniziösen Anämie vor. 
Diese Megalocyten sind morphologische und funktionelle Riesen und 
entsprechen einer pathologischen Regeneration, nicht einer Degeneration. 

II. Erythroblasten. Man unterscheidet drei verschiedene Erythro- 
blasten: a) Megaloblasten (siehe vorn) beim Embryo und bei der 
perniziösen Anämie; b) Normoblasten: Kern radförmig, plumper ge- 
baut; Zelle von der Größe normaler roter Blutkörperchen; c) Makro- 
blasten, nur besonders unreife, daher relativ große Normoblasten mit 
großem, aber plump gebautem Kernnetz, so bei Carcinom und 
Kinderanämien; dürfen nicht mit Megaloblasten verwechselt werden. 
Die normal im roten Knochenmark bleibenden Blutzellen verlassen 
ihre Bildungsstätte, wenn starke Reize auf das Knochenmark einwirken; 
so bei stürmischer Neubildung. 

1. Bei Anämien. Vor allem stark ist die Regeneration bei Jugend- 
lichen, so daß schwere Anämien und starke Neubildung das eigenartige 
Blutbild der An. pseudoleucaemica infantum erzeugen können. 

2. Bei Hyperfunktion des Knochenmarks. Überschußbildung bei 
Polycythämie und myeloischer Leukämie. 

3. Bei Metastasierung maligner Tumoren im Knochenmark. Man 
sieht um Krebsknoten herum hyperämisches Mark. Gleichzeitig verliert 
das Gewebe die Fähigkeit, unreife Elemente von der Zirkulation fern- 
zuhalten. 

4. Bei Infektionen und Intoxikationen, die das Knochenmark schwer 
schädigen, so daß die normale Regulation und Zurückhaltung unreifer 
Elemente verloren geht: Vergiftungen. 

5. Bei medikamentöser Einwirkung von Arsen oder Eisen, die zu 
einer Stimulierung der Neubildung im Knochenmark führen. 
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III. Auftauchen von Zellen mit Kernresten (HoweLL-JoLLY- 
Körperchen und Chromatinstäubchen) oder Ringkörpern, die als Kern- 
wandreste gedeutet werden. 

IV. Auftreten von basophil punktierten Erythrocyten (Tafel). 
Solche Gebilde sind bei lebhafter Regeneration nicht selten, reichlich 
vor allem bei Bleivergiftung, auch bei anderen Intoxikationen. 

V. Polychromasie (Tafel). Sie ist häufig beim Embryo, ferner 
im Knochenmark und bei stärkeren Anforderungen an die Blutbildung. 
Sie ist ein wichtiges regeneratives Zeichen. Polychromatische Zellen 
sind oft größer als die reifen Zellen. 

VI. Zellen mit vitalgranulärer (basophiler) Punktierung sind im 
normalen Blute die einzig sicheren Zeichen jugendlicher Elemente. 
Bei den geringsten Anforderungen an stärkere Blutbildung (Anämie, 
Infektion, Intoxikation usw.) sieht man ihre Zahl stark zunehmen. Sie 
bedeuten daher das feinste Kriterium der Regeneration. 

VII. Mit Anisocytose bezeichnet man Differenzen in der Größe 
der roten Zellen. Ungewöhnlich kleine Zellen, Mikrocyten, sind meist 
auch blaß, also hämoglobinarm. In dieser ungenügenden Bildung sehen 
wir den Ausdruck einer überhasteten, mehr oder weniger insuffizienten 
Marktätigkeit. Sie sind aber auch bei chronisch ungenügender Funktion 
des Markes (Torpor), z. B. bei Chlorose, vorhanden. 

Mikrocyten, mit guter Hämoglobinfüllung, sind abnorme Bil- 
dungen in der Zellstruktur und charakterisieren die Zellen einer here- 
ditären familiären Mutation bei dem hämolytischen Icterus. 

Megalocyten (Tafel). Zellen von 10—15 u Durchmesser mit 
großem Volumen und stärkerem Dickendurchmesser finden sich bei 
perniziösen Anämien. Diese Zellen enthalten, auf die Volumeneinheit 
berechnet, nicht vermehrtes Hämoglobin, sondern sie besitzen nur wegen 
der Vergrößerung des Zellvolumens auch vermehrten Farbstoff. 

Makrocyten. Zellen von ca. 10—12 u Durchmesser sind jugend- 
liche Zellen und meist gleichzeitig stark polychromatisch. Sie ver- 
danken ihre Größe nur der noch nicht eingetretenen, mit der Alterung 
stets vor sich gehenden Verkleinerung. 

VIII. Poikilocytose bedeutet Veränderung der äußeren Form der 
Zellen, so daß Keulen-, Amboß-, Birnformen entstehen. Es handelt 
sich um pathologisch deformierte Zellen, zum Teil auch um junge 
Zellen, die äußeren Einflüssen weniger Widerstand bieten. Bei Anämien 
jeder Art ist Poikilocytose häufig. 

IX. Anisochromie. 

a) Hypochromie. Blasse Zellen sind Anzeichen der Knochen- 
marksinsuffizienz, bei stärkeren Anämien, aber auch bei rapider Regene- 
daie weil hier die Zellbildung der guten Hämoglobinausstattung vor- 
auseilt. 

b) Hyperchromie. Die abnorm dunklen Zellen sind nicht Er- 
scheinungen einer Hämoglobindegeneration. Sie enthalten aber auch 
nicht mehr Hämoglobin als normale Zellen, wenn man die Hämoglobin- 
ausstattung auf die Raumeinheit berechnet. 

c) Zellen mit ungleicher Hämoglobinverteilung sind pathologisch 
und werden bei Regeneration oder bei Insuffizienz beobachtet. 


Quantitative Veränderungen der Erythrocytenzahlen. 
~ 1. Verminderung der Zahlen roter Blutkörperchen (Oligocythämie) 
ist unter krankhaften Verhältnissen häufig und stellt eine Insuffizienz 
der Erythropoëse dar. Als Ursachen kommen alle Schädigungen der 
Blutbildung durch Infektion, toxische Stoffe, bösartige Neubildungen, 
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Blutverluste nach außen und innen, abnorm starke Zerstörung roter 
Blutzellen im Körper oder im Innern der Blutbahn (Hämolyse) in Be- 
tracht, außerdem auch Störungen der Regulation der blutbildenden 
Organe. So sieht man Anämien auch bei Erkrankungen innersekre- 
torischer Organe ohne Blutzerfall, so bei Chlorose, Addison, Hypo- 
thyreosen, Myxödem, atrophischer Myotonie und Dystrophia adiposo- 
genitalis. 

Die stärkste Verminderung trifft man bei perniziösen Anämien, 
sehr oft unter die Million, ja bis 140000. Die Krebsanämie geht sehr 
selten unter 2 und fast nie unter 1 Million Erythrocyten herunter. 

2. Die stärkste Vermehrung findet sich bei der Polycythaemia vera 
und bei dem Symptom Polyglobulie, bei der Höhenpolyglobulie, deren 
Grad aber ca. 12% Zunahme nicht überschreitet und biologisch indi- 
viduell stark schwankt, ferner bei jeder Form des Sauerstoffmangels 
und der Dyspnoë, z. B. bei kongenitalen Herzfehlern, bei Kohlenoxyd- 
und Phosphorvergiftungen, endlich bei starken Wasserverlusten des 
Körpers, so bei -Cholera und choleraähnlichen Durchfällen, bei an- 
dauerndem Erbrechen, bei Oesophagusstenosen. Als Ursache der Ver- 
mehrung der Blutzellen kommen bei den zuletzt genannten Zuständen 
Verminderungen der Plasmamengen und der Gesamtblutmenge in Be- 
tracht; bei den Polyglobulien durch Sauerstoffmangel aber handelt es 
sich um Neubildung. Bei nahezu eingetretener Heilung einer Blutarmut 
schießt die Neubildung der Zellen längere Zeit über das normale Maß 
nu so daß man auch eine reparative Polyglobulie unterscheiden 
muß. 

Erhöhung des Färbeindex, d. h. Erhöhung des auf die ein- 
zelne Zelle berechneten Hämoglobingehaltes ist stets ein Anzeichen 
von Zellen, die im Volumen zu groß sind, ob sie nun wirklich im mikro- 
skopischen Bild zu groß erscheinen, wie die Megalocyten, oder ob sie 
sogar zu klein aussehen, wie dieMikrocyten des hereditär hämolytischen 
Icterus. Es handelt sich immer um veränderten Bau der Zellen, während 
a. T CETINE des Färbeindex lediglich eine Insuffizienz des Markes 

arstellt. 


Die weißen Blutzellen (Leukocyten). 


Die normale Zahl der weißen Blutzellen beträgt 6—8000. Physio- 
logische Schwankungen findet man als Verdauungsleukocytose, be- 
sonders nach eiweißreicher Kost, nach körperlichen Anstrengungen, 
z. B. nach Märschen, nach Rudern, nach Kälte- und Wärmeanwendungen, 
in mäßigem Grade bei Gravidität, besonders der ersten Schwangerschaft. 

Die Leukocyten scheiden sich in eine Reihe von endgültig ent- 
wickelten vollständig verschiedenen Arten. Die Unterscheidung erfolgt 
nach Merkmalen an Kern und Protoplasma, und erst die Summe der 
Erscheinungen kennzeichnet die einzelne Art. 

Wir unterscheiden zwei Stämme der Leukocyten: 

A. Lymphocyten, ausgehend vom Iymphatischen Gewebe, und 
B. myeloische Zellen, entstehend vom myeloischen Gewebe. 

Die Lymphocyten entstehen immer aus Lymphocyten, die myelo- 
ischen Zellen aus Myeloblasten. Übergänge zwischen beiden zell- 
bildenden Systemen gibt es nicht. 


A. Zellen des Iymphatischen Gewebes. 

1. Lymphocyten (Tafel). 20—25 0%% der Gesamtleukocytenzahl, 
ca. 1500—2000 pro 1 cbmm. Sie entstammen dem Iymphatischen Ge- 
webe, das im Körper weitverbreitet ist und seinen Hauptsitz in den 
Lymphknoten hat, in den Iymphatischen Bildungen der Milz, des 


Zellen des lymphatischen Gewebes. 105 


Rachens, des ganzen Darmtraktus und in geringer Ausdehnung überall 
im Körper, im Anschluß an Blutgefäße, sogar in minimaler Entwick- 
lung im Knochenmark (adventitiell, also extraparenchymatisch). Die 
Zellen treten durch die Lymphgefäße ins Blut ein, können aber auch 
an den Bildungsstätten direkt in die Blutkapillaren einwandern. 

Der Lymphocyt hat die Größe eines roten Blutkörperchens, ca. 
7—12 u. Die kleineren Formen wiegen stark vor, und bei den größeren 
Gebilden handelt es sich im Ausstrich oft um Quetschungen. Der Kern 
ist rund oder rundlich-oval, meist mit einer kleinen scharfen Einker- 
bung, nie segmentiert, chromatinreich, mit grobbalkigem, zerklüftetem 
Kerngerüst und mit ein bis zwei rundlichen Nukleolen. Das Proto- 
piasma zeigt ein feines hellhimmelblaues basophiles Netzwerk, zu- 
weilen mit azurophilen, leuchtend roten, nur bei Gremsa- Färbung her- 
vortretenden Körnchen, und zwar fast nur in den etwas größeren und 
breitleibigen Zellen. Diese Körnchen sind meist spärlich, aber ziemlich 
grob. Oxydasen sind nie nachweisbar; diese Körnelung ist daher grund- 
sätzlich von der Granulation der folgenden Leukocyten zu trennen. 

Junge Lymphocyten oder Lymphoblasten kommen außer bei 
starken Reaktionszuständen des lymphatischen Gewebes nur vereinzelt, 
etwas häufiger noch bei Kindern vor. Sie sind größere Formen, unter- 
scheiden sich aber vor allem durch den lichter gebauten, jugendlicheren 
Kernbau, der noch nicht so grobmaschig, plump aussieht. 

Die Trennung in große und kleine Lymphocyten ist zu verwerfen; 
aber es muß unterschieden werden zwischen jungen, alten und patho- 
logischen Lymphocyten. 

2. Plasmazellen (Tafel) sind eigenartige, meist große Entwick- 
lungsformen der Lymphocyten mit tief ultramarinblauem, oft stark 
vakuolisiertem Zelleib. Je nach Alterung des Kernes unterscheidet man 
junge (lymphoblastische), reife (lymphatische) und überreife (pykno- 
tische) Radkernplasmazellen. 

Vermehrung der Lymphocyten trifft man bei übermäßiger Funk- 
tion des lymphatischen Systems, z. B. in der Jugend bis ungefähr zum 
10. Lebensjahre, dann bei der Erholung des Körpers nach Infektions- 
krankheiten, auch schon in der 3. und 4. Periode des Typhus abdomi- 
nalis, aber auch bei allen anderen Infektionen und Intoxikationen bei 
der Überwindung der Infektion, bei leichteren und prognostisch gün- 
stigen Tuberkulosen, dann als wahre Hyperplasien und fehlerhafte 
Regulation der Lymphocytenbildung bei den lymphatischen Leukämien. 
Bei vorwiegend vegetabilischer Ernährung (Fleischmangel) nimmt die 
Zahl der Lymphocyten auf Kosten der Neutrophilen zu. 

Verminderungen bilden die Regel bei Infektionskrankheiten 
und Intoxikationen in den ersten Phasen, bei Zerstörung des lympho- 
cytenbildenden Gewebes, z. B. durch schwere Tuberkulose, durch ma- 
ligne Tumoren, durch Lymphogranulom, durch abnorme hormonale Hem- 
mung der Lymphocytenbildung bei Chlorose. 


B. Zellen des myeloischen Gewebes, Granulocyten, die im 
reifen. ausgebildeten Zustande im Zelleibe eine große Zahl Körnchen 
mit u ERER Oxydasenreaktion enthalten. 

Polymorphkernige neutrophile Leukocyten (Tafel) bilden 
die Mehrzai der weißen Blutzellen (65—70 %) und werden normaler- 
weise ausschließlich im Knochenmark gebildet. Sie erreichen etwa die 
doppelte Größe der roten Blutzellen. Ihr Kern ist schlank ausgezogen, 
gelappt und zeigt meist feine Verbindungsfäden zwischen den einzelnen 
Kernsegmenten. Der Kern selbst bietet ein Geflecht von stark ge- 
färbtem Basichromatin, zwischen dem die Lücken des Oxychromatins 
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als farblose Stellen heraustreten. Das Protoplasma verhält sich oxyphil, 
zeigt also bei den üblichen Färbungen keinen blauen Farbenton und ist 
von einer ungefärbt nicht glänzenden, in großer Zahl vorhandenen und 
mit neutralen Farbstoffen darstellbaren Granulation erfüllt. Die Neutro- 
philen bilden im Blut das beweglichste Element; sie schnellen schon 
bei geringfügigen krankhaften Veränderungen, ganz besonders aber bei 
Entzündungen, Eiterungen und Infektionen, in die Höhe (Leukocytose). 
Bei gewissen Infektionskrankheiten, wie Typhus abdominalis und 
Grippe, ist aber die Zahl erniedrigt (Leukopenie). 

Bei der Einwirkung vieler Toxine zeigen die Zellen plumpe, toxisch 
bedingte Kernformen ohne deutliche Segmentierung, ferner ungleiche, 
oft verklumpte Granulation und Vakuolisierung des Protoplasmas, so bei 
Eiterungen durch Kokken, bei Grippe, Typhus, Malaria, nicht aber 
bei Encephalitis lethargica, ' HEINE- Merpiınscher Krankheit, Tetanus, per- 
niziöser Anämie. 

Jugendliche Formen, Metamyelocyten, zeigen vollsaftigeren und 
etwas breiteren Kern mit noch geringerer Lappung, so daß sie stark 
an die Mutterzellen im Knochenmark, die Myelocyten, erinnern. Streng 
abzugrenzen sind pathologische Neutrophile bei Infektionen und In- 
toxikationen. Auch diese Gebilde sind wenig segmentiert; aber der 
Kern ist plump, zeigt schlechte Kernstruktur. Die Granula sind grob 
und öfters wie verklumpt. Nicht selten bieten solche Zellen in ihrem 
Leib auch Vakuolen. 

2. Polymorphkernige, eosinophile Leukocyten (Tafel) bilden 
normalerweise nur 2—4 % der weißen Blutkörperchen oder 100—200 
pro 1 cbmm. Sie sind größer als die neutrophilen, im Kern wenig gelappt 
und heller. Die Kernteile sind breiter und plumper, aber doch meist 
durch Kernfäden verbunden. Im Zelleibe finden sich grobe, oxyphile 
Körnchen, die ungefärbt wegen starker Lichtbrechung wie Fett glänzen, 
Diese Zellen sind unter krankhaften Zuständen vermehrt, besonders 
bei Asthma bronchiale, Hautkrankheiten, Trichinosis, Helminthiasis, bei 
anaphylaktischen Prozessen (Seruminjektion), bei myeloischer Leukämie. 
Die Verminderung der Eosinophilen trifft man bei Infektionen und 
Intoxikationen in den Anfangsstadien der Krankheit, so bei Typhus, 
akuter Sepsis, schwerer Grippe, akuten Eiterungen. 

3. Mastzellen (Tafel), Leukocyten mit basophil- metachromatischer 
Granulation. Die Zellen sind in der Regel klein. Die Körnelung ist 
grob, zeigt ungefärbt keinen Glanz und ist wasserlöslich, der Kern 
plump, gelappt-gekerbt, selten segmentiert und zeigt ein feines gleich- 
mäßiges Basi-Oxychromatinnetz wie alle myeloischen Zellen, im Gegen- 
satz zu Iymphatischen. Diese Zellen sind im normalen Blut spärlich 
(0,3—0,5 %). 

Vermehrung trifft man bei Hyperfunktion des Knochenmark- 
gewebes, besonders bei myeloischer Leukämie, dann auch größere und 
stärker im Kern geteilte Formen. Verminderung der Mastzellen ist 
Den so selten, aber wenig auffällig, weil die Gesamtzahl schon sehr 

ein ist. 

4. Monocyten (Tafel) (große Mononukleäre und als ältere Gebilde 
sogenannte Übergangsformen von EurLicH) bilden normal 6—8% der 
weißen Blutkörperchen und sind immer große Zellen, 15—20 u. Ihr 
Kern ist auch im Verhältnis zum Zelleib von bedeutender Größe, meist 
plump, leicht eingedellt und nur bei älteren Formen mehr oder weniger 
gelappt. Kernfäden zwischen einzelnen Segmenten sind nur selten vor- 
handen. Der Kern ist ziemlich chromatinarm, besitzt aber bei den 
älteren Formen doch auch ein deutliches Netz- und Streifenwerk. Der 
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Zelleib erscheint bei Gremsa- Färbung düster-graublau, also leicht baso- 
phil, und enthält eine überaus feine und reichliche, ungefärbt nicht 
glänzende, spezifische Monocytengranulation, die bei langandauernder 
GırMsA-Färbung in großer Deutlichkeit und Reichlichkeit heraustritt. 
Unter krankhaften Umständen findet man auch Vorstufen dieser Zellart 
mit fast runden, zart gebauten Kernen, Monoblasten. Die Monocyten 
haben mit Lymphaocyten nichts zu tun und unterscheiden sich morpho- 
logisch und chemisch-tinktoriell und vor allem durch ganz verschiedenes 
biologisches Verhalten. Vermehrungen sind bei Infektionen und Intoxi- 
kationen nicht selten, am stärksten bei Malaria (bis über 20 0%) und 
anderen Tropeninfektionen. Verminderungen finden wir beim Darnieder- 
liegen der Knochenmarksfunktion, vor allem bei perniziöser Anämie. 

Alle myeloischen Zellen sind untereinander verbunden durch völlige 
Homologie in der Struktur der Kerne in bezug auf Anordnung des 
Chromatins, Felderung von Basi- und Oxychromatin, und ganz besonders 
durch die Entwicklung einer echten, im Protoplasma sehr reichlich vor- 
handenen, stets Oxydasenreaktion gebenden Granulation. 


Unreife Knochenmarkszellen. 


Im Knochenmark finden wir alle Vorstufen der reifen Leukocyten 
als Myelocyten (Tafel) und Myeloblasten. Diese Zellen sind größer als 
ihre reifen Gebilde und oft recht große Zellen, besitzen als Zeichen 
ihrer Jugend basophiles Protoplasma. und rundliche Kernformen mit 
viel feinerem, netzförmig angeordnetem Chromatin, und Nukleolen. 

Von den Myelocyten führen unzählige Abstufungen zu den reifen 
Leukocyten über. Die unreifste Zelle des Knochenmarks, der Myelo- 
blast (Tafel), die Vorstufe aller Markzellen, zeigt feinen, jugendlichen 
engmaschig netzförmigen Kernbau mit Nukleolen und stark basophiles 
Protoplasma ohne Granula und unterscheidet sich vor allem durch 
seinen Kernbau grundsätzlich von den Lymphocyten. 

Im Knochenmark findet sich noch eine Zellart, der Megakaryocyt, 
die Knochenmarksriesenzelle, ein Gebilde von enormer Größe und 
abenteuerlicher Beschaffenheit des Kerns. Das Protoplasma zeigt einen 
breiten Rand mit feinster azurophiler Granulation und eine äußere 
ungranulierte Schicht. Heute leiten fast alle Forscher die Blutplättchen 
als Abschnürungsprodukte von Megakaryocyten ab. 


Die Blutbildung weißer Zellen beim Embryo 


ist anfänglich nicht auf ein Organ beschränkt, sondern im ganzen 
Mesenchym vorhanden. Sie geht dann auf bestimmte Organmesenchyme 
über, so besonders auf Leber und Milz, so daß zu bestimmten Embryonal- 
zeiten Ausstriche aus diesen Organen genau die gleichen Bilder geben 
wie Knochenmarkabstriche. In der späteren Embryonalperiode verlieren 
aber Leber und Milz diese Tätigkeit wieder, und es schränkt sich die 
Myelopo&se ganz auf das Knochenmark ein. 


Myeloische Metaplasie. 


Unter krankhaften Verhältnissen kann aber undifferenziertes Mes- 
enchymgewebe, besonders in Milz und Leber, jedoch auch an allen 
anderen Orten, wieder myeloisch tätig werden, so bei myeloischer Leuk- 
ämie und in Anklängen bei starken Leukocytosen, ferner unter dem 
Einfluß von Infektionen und Intoxikationen und bei schweren Anämien. 


Funktion der Leukocyten. 


Die Leukocyten sind eine Schutztruppe des Organismus, ausgerüstet 
mit Fermenten zur chemischen Beeinflussung und zur Vernichtung ein- 
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gedrungener Bakterien und schädlicher Stoffe und zur Vermittlung 
vieler anderer Vorgänge im Körper. Am raschesten reagiert das 
Knochenmark durch Absendung neutrophiler Zellen; in späteren Zeiten 
erscheinen die Monocyten vermehrt. Eosinophile zeigen sich besonders 
auf spezifische Reize, und ähnlich dürfte es sich auch mit den Mast- 
zellen verhalten. 

Die lymphatische Reaktion als Vermehrung der Lymphocyten gilt 
der dauernden Überwindung von Schädlichkeiten, ist eine Spätreaktion 
und tritt als Früherscheinung nur bei sehr geringfügigen Reizen auf. 

Die Lymphocyten suchen durch eine wallartige Ansammlung krank- 
hafte Prozesse abzukapseln und für den Körper unschädlich zu machen. 
Es wird ihnen ein fettspaltendes Ferment (Lipase) zugeschrieben. 


Die Anämien. 


Unter Anämie versteht man die Zustände mit vermindertem Hämo- 
globin- oder Erythrocytengehalt in der Raumeinheit. Natürlich zählt 
hierher auch die Verminderung der Gesamtblutmenge, nicht aber die 
Pseudo- oder Scheinanämie. 

Eine logische Einteilung der Anämien kann nicht durchgeführt 
werden, weil uns die Ursachen dieser Leiden oft nicht genügend klar 
sind und weil auch die sicher bekannten Ursachen zu ungleichartig sind. 

Sicher unrichtig ist die früher beliebte Einteilung in einfache und 
in perniziöse Anämien. Diese sogenannten einfachen Formen der Blut- 
armut sind weder nach Ursprung noch nach ihren Erscheinungen irgend- 
wie gleichartig: sie stellen auch nicht lediglich die leichteren Stadien 
von Blutarmut dar gegenüber den schwereren, den perniziösen Anämien. 
Auf der anderen Seite gibt es auch Blutkrankheiten mit dem Bilde einer 
sekundären Anämie ohne klar erkennbare Ursachen, die zum Tode 
führen, aber im allgemeinen dürfte es sich dann doch um das Über- 
sehen einer an sich ätiologisch klaren Ursache für sekundäre Anämie 
handeln. Mit Entschiedenheit muß betont werden, daß eine echte 
BierMERSche, perniziöse Anämie nie aus einer sekundären Blutarmut 
hervorgeht. 


Ursachen und Erscheinungen der verschiedenen Anämien. 


1. Posthämorrhagische Anämien. 

2. Toxisch bedingte Anämien, entstanden durch den Einfluß 
toxischer oder infektiös-toxischer Substanzen auf das Blut oder durch 
toxische Schädigung der Blutbildung an den Bildungsstätten. 

Hierher die Anämie nach dem Überstehen vieler Infektionskrank- 
heiten (Malaria, Sepsis, Gelenkrheumatismus usw.), ferner die Anämie 
durch Hämolysine (paroxysmale Hämoglobinurie), durch maligne Tu- 
moren, bei denen aber auch die direkte Zerstörung der blutbildenden 
Gewebe infolge von Metastasen im Knochenmark eine Rolle spielt. 

3. Anämien durch ungenügendes Baumaterial für die Zellbildung: 
Eisenmangel bei gewissen Kinderanämien und experimentellen Anämien. 
Hierher zählt die alimentäre Anämie von Czerny, entstanden durch un- 
richtige und einseitige Ernährung. Hierher wurde früher auch die 
Proletarieranämie gerechnet, angeblich durch Mangel an richtiger Er- 
nährung. frischer Luft und genügendem Licht entstanden. Die Existenz 
einer solchen Proletarieranämie ist aber äußerst zweifelhaft (meist 
Scheinanämie oder postinfektiöse Zustände). 

4. Anämien durch Störungen innersekretorisch tätiger Organe, die 
physiologisch durch ein harmonisches Zusammenspiel die Regulation 
der Blutbildung besorgen. Hierher rechne ich Chlorose, ferner An- 
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ämien bei Appisonscher Krankheit, Hypothyreose, Hypophysen-Affek- 
tionen, Osteomalacie, bei atrophischer Myotonie. 

Als Scheinanämie oder Pseudoanämie bezeichnet man die 
Blässe der Patienten, wenn irgendwelche Abnormität in den Zahlen der 
roten Blutzellen oder des Farbstoffgehaltes nicht gefunden werden kann. 
Ursachen: abnorme Verteilung des Blutes, ungewöhnliche Dicke und 
geringe Durchblutung der Haut, dann bei vasomotorischen Krampf- 
zuständen und Vergiftungen. 


Die posthämorrhagische Anämie tritt nach Verletzungen 
auf, nach Blutungen aus den Schleimhäuten, aus den Lungen, aus 
Magen- und Darmgeschwüren, aus den Genitalien, bei blutsaugenden 
Parasiten (Ankylostomum, Necator). Es zeigen sich gesetzmäßige Blut- 
veränderungen. Zuerst sinken Hämoglobin und rote Blutzellen parallel, 
und es entsteht, eine Verminderung der Gesamtblutmenge. Bald fließt 
aus den Geweben Plasma ein, und es erfolgt eine Verdünnung des Blutes. 


Nach einiger Zeit, z. B. 1—2 Tagen, beginnt starke Regeneration 
des Knochenmarks mit Normoblasten, polychromatischen und basophil 
punktierten Zellen, ferner Erythrocyten mit Kernresten und mit vital- 
basophiler Granulierung. Je mehr unreife Zellen ins Blut übertreten, 
desto tiefer sinkt der Hämoglobingehalt im Verhältnis zu der Erythro- 
cytenzahl. Ist aber das der ursprünglichen Blutmenge entsprechende 
Volumen wieder erreicht, so steigen in der Folgezeit durch Neubildung 
die Hämoglobin- und Erythrocytenwerte wieder an, wobei aber die 
Hämoglobinbildung relativ zurückbleibt. Es besteht also Mark- 
insuffizienz, erkennbar an den kleinen und blassen Zellen. Später aber 
nähert sich auch der Hämoglobingehalt immer mehr der Norm; charakte- 
ristisch bleibt aber, daß der Normalwert an Hämoglobin zunächst nur 
durch eine reparative Polyglobulie erreicht wird. 


Bei ganz stürmischen Reaktionserscheinungen trifft man im Blute 
zahlreiche kernhatlige rote Blutkörperchen (Blutkrise). 


Mit der Reaktion des Knochenmarks bei Blutverlust entsteht eine 
posthämorrhagische Leukocytose, fast ganz gebildet von neutrophilen 
Zellen. Auch hier trifft man unreife Formen, so jugendliche neutrophile 
Metamyelocyten und Myelocyten. Diese Leukocytose klingt in einigen 
Tagen ab. Nach Blutverlust entsteht auch eine bedeutende Plättchen- 
vermehrung, und man findet dann auch große Plättchen, sog. Riesen- 
plättchen. 

Das zuerst hydrämisch gewordene Blut erreicht sehr bald seinen 
früheren Eiweißgehalt wieder. 


Im klinischen Bilde zeigt sich nach einer Blutung Blässe der 
Kranken, Schwäche und Neigung zu Ohnmacht- und Schwindelanfällen, 
ferner eine Pulssteigerung, Herzklopfen, ein Pulsieren der Gefäße am 
Hals und im Ohr. Nach sehr großen Blutungen wird der Puls klein 
und fadenförmig und unfühlbar. Am gefährlichsten sind Blutverluste 
bei Kindern, die besonders empfindlich reagieren, dann bei alten Leuten, 
die meist eine schlechte Regeneration im Knochenmark aufweisen. Bei 
Versagen jeder Regeneration spricht man von aregenerativen oder 
aplastischen Zuständen des Knochenmarks. Bei Verlust von ?/,—1/, 
der Gesamtblutmenge tritt der Tod ein. 

Länger sich ‘"hinziehende Blutverluste können ein Bild erzeugen, 
das Insuffizienz- und Regenerationserscheinungen zugleich darstellt. 

Die Carcinomanämie hat ihren Ursprung teils in Blutverlusten, 
teils in toxisch wirkenden Substanzen, wobei die Größe des Tumors 
keine Rolle spielt. Durch jauchigen Zerfall der Geschwulstmassen ent- 
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steht gleichfalls eine Schädigung des Knochenmarks. Mitunter zerstört 
die Metastasierung im Knochenmark die Herde der Blutbildung selbst. 

Die Krebsanämie ist eine sekundäre, oft schwere Anämie bis auf 
30—20—12% Hb, während die Erythrocyten nur ganz selten auf 
2—1 Million herabsinken. Man findet kleine blasse Blutkörperchen 
neben Versuchen zu Regeneration. Das weiße Blutbild bietet fast 
immer eine neutrophile Leukocytose. Die Blutplättchen sind vermehrt; 
das Serum ist bald blaß, bald dunkel; sein Eiweißgehalt sinkt mit 
Fortschreiten des Leidens bis zu starker Hydrämie. 

Bei Carcinosis medullae ossium entsteht ein buntes Blutbild mit 
Erythroblasten, mit Myelocyten aller Reifegrade und meist starker 
Leukocytose, so daß derartige Blutveränderungen geradezu den Ge- 
danken an metastatisches Carcinom im Knochenmark aufdrängen. 


Hämolytische Anämien. 


1. Bei manchen Vergiftungen, wie Kalium chloricum, Morcheln, 
Arsenwasserstoff, Anilinpräparaten, erfolgt eine Auflösung der Zellen 
im Blute; das Serum wird hämoglobinhaltig und die Nieren scheiden 
Hämoglobin oder Methämoglobin aus. Im Blute findet man ausgelaugte 
rote Blutzellen (Schatten) und neutrophile Leukocytose. 

2. Bei Anwesenheit anderer Gifte, z. B. bei perniziöser Anämie, 
bei malignen Tumoren, bei Bandwürmern, bei Toxineinflüssen oder In- 
fektionskrankheiten, bei Metallvergiftungen, z. B. Blei, geht das Blut 
im blutzerstörenden reticulo-endothelialen Apparat der Leber, der Milz 
und des Knochenmarks zugrunde. Hämoglobin findet sich dabei nicht 
im Serum; aber die Serumfarbe wird dunkelgelb (starke Zunahme von 
Bilirubin), und der Urin zeigt Urobilinogenreaktion. Bei Anämien 
solcher Art sinkt oft der Färbeindex weniger stark oder bleibt 1,0 und 
höher. Die Beeinflussung der Leukopo&se ist oft gering; vielfach tritt 
Leukopenie auf durch Toxine, die die Leukopo&se hemmen. Das Plasma 
erzeugt eine stärkere Gelbfärbung der Haut. 

3. Bei ungewöhnlich starkem Blutuntergang kommt es direkt zu 
ikterischen Zuständen mit Milz- und Leberschwellung. Dabei unter- 
scheiden wir zwei Formen hämolytischer Anämien mit Icterus: 

a) Die familiär-hereditär hämolytische Anämie, eine 
konstitutionelle Erkrankung, die bei zahlreichen Gliedern der gleichen 
Familie vorliegen kann. Ihr Blutbild zeigt ausgesprochene Mikrocytose 
(S. 103), trotzdem vergrößertes Volumen der einzelnen Zellen, fast immer 
erhöhten Färbeindex, dunkelgelbliches Serum. Es können hämolytische 
Anfälle auftreten unter starkem Fiebern, empfindlicher großer Milz, 
Lebervergrößerung mit Icterus. Diese Gelbsucht verrät sich als hämo- 
lytische, weil die Hämoglobin- und Erythrocytenwerte stark und oft 
rapid abnehmen. Es findet sich aber gleichzeitig starke Neubildung 
im Knochenmark, die nie erlahmt, so daß im Blute polychromatische und 
besonders vitalbasophil-granuläre Zellen in großen Zahlen vorkommen. 

Wichtig für die Erkennung der Krankheit ist ferner die ver- 
minderte osmotische Resistenz der Zellen gegenüber hypotonischen Koch- 
salzlösungen, siehe S. 100. Hier lösen sich die roten Blutscheiben schon 
bei 0,60—0,54 %. Auch diese Erscheinung weist auf den schon früher 
betonten veränderten Bau der Zellen hin. 

Der Icterus und der Milztumor hängen von der Größe des Zell- 
zerfalles ab, so daß wir Formen mit oder ohne Milztumor unterscheiden. 
Wird durch Milchexstirpation der reticulo-endotheliale Apparat und da- 
durch die Möglichkeit des Erythrocytenzerfalles stark eingeschränkt. 
so bleibt der Icterus vollständig (oder fast vollständig) weg, und das 
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Blut kann wieder normale Hämoglobin- und Erythrocytenwerte er- 
reichen. Eine eigentliche Heilung ist aber damit nicht eingetreten, weil 
der Zellbau der roten Blutkörperchen unverändert bleibt. Auch die 
osmotische Resistenz hat sich nicht grundsätzlich verändert. Eine 
Besserung beruht nur darauf, daß die am schlechtesten ausgebildeten 
Blutzellen der Anämiezeit fehlen. Auch die Mikrocytose ist geblieben 
Praktisch freilich ist das Leiden so gut wie geheilt; die Patienten 
werden wieder rotwangig und sind weit leistungsfähiger als früher. Die 
Milzentfernung muß dringend empfohlen werden. 

b) Erworben hämolytische Anämien. Unter einer Reihe 
von Bedingungen kann eine hämolytische Anämie mit Icterus und 
Milzschwellung entstehen; besonders sind septische Infektionen im- 
stande, solche Prozesse zu erzeugen. Es handelt sich aber um vorüber- 
gehende Erscheinungen. Der Bau der Erythrocyten ist hier ein völlig 
normaler und ohne nennenswerte Veränderung der osmotischen Re- 
sistenz. Der Färbeindex liegt nahe an 1,0. Man sieht dann im Blut- 
bild oft starke Reaktionserscheinungen (Normoblasten, Makroblasten, 
Myelocyten usw.). g 

Kinderanämien. 

Im Kindesalter kommen vielgestaltige Anämien vor. Bereits be- 
sprochen sind die durch einen Mangel an Eisen und die durch unzweck- 
mäßige Ernährung bedingten Formen. Dazu treten sekundäre Anämien 
durch Infektion und Intoxikation, durch Lues und Rachitis, während 
perniziise Anämien bis zum 8. Lebensjahre bisher nicht genügend 
sichergestellt, jedenfalls extrem selten sind. 

Unter dem Namen der Anaemia pseudoleucaemica infantum 
(Jaxscu) ist eine lebhafte erythro- und leukopo&tische Reaktion mit 
starker myeloischer. ren als auffälliger Symptomenkomplex zu- 
sammengefaßt. Man trifft große Milztumoren und Schwere Anämie. 
Im jugendlichen Alter verlaufen alle Reaktionen der blutbildenden Or- 
gane stürmischer als beim Erwachsenen. 

Sog. einfache Anämien gibt es nicht; dieser Ausdruck sollte 
endlich verschwinden. Es handelt sich hier lediglich um Anämien, 
deren Ursachen wir unter Umständen auch nach eingehendster Unter- 
suchung nicht entdecken. Dies ist aber bei der ungewöhnlich großen 
Zahl der Momente, die zur Blutarmut führen, gar nicht verwunderlich. 


Klinisches Symptomenbild der sekundären Anämie. 


Das Hauptzeichen der sekundären Anämie ist das blasse Aussehen 
der Kranken, sowohl in bezug auf die Haut wie auf die Schleimhäute. 
Dazu gesellt sich bei gesteigertem Blutuntergang ein gelblicher Farben- 
ton der Haut. Die Gesichtszüge der Patienten sind schlaff und welk; 
der Ausdruck ist matt; der Ernährungszustand hat meist gelitten. Es 
kommt zu rascher und starker Ermüdung und Atemnot, zu Anfällen 
von Hirnanämie mit Schwindel und Kopfweh, zu Herzklopfen mit 
Herzpalpitation, zu systolischen Geräuschen und kleinem fadenförmigen 
Puls. Das Schlafbedürfnis ist groß, der Schlaf aber trotzdem fast immer 
schlecht. Die Patienten frieren leicht. Der Appetit ist gewöhnlich 
schlecht, und die Speisen werden meist nicht gut vertragen. Verstopfung 
und Durchfälle sind nicht selten. Bei den Frauen leidet fast immer die 
Periode, die mit dem Stärkerwerden der Anämie immer schwächer 
wird und oft monatelang aussetzt. Starke Blutungen trotz erheblicher 
Anämie müssen den Verdacht auf abnorme Verhältnisse des Genital- 
traktus lenken, die unter Umständen die eigentliche Ursache der Anämie 
darstellen. Im Urin findet sich oft etwas Eiweiß und Urobilin. Größere 
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Eiweißmengen im Harn deuten auf selbständige Erkrankung der Nieren, 
die wiederum Ursache von Anämien sein können. Die Untersuchung des 
Stuhles auf Parasiten sollte nicht unterlassen werden. 

Bei höheren Graden der sekundären Blutarmut werden die Kranken 
völlig kraftlos und müssen ständig im Bett bleiben. 

Therapie. In erster Linie sollten die Ursachen der Anämie er- 
mittelt werden. Meist ist das nicht allzu schwer. Trotzdem ist Kausal- 
therapie vielfach nicht möglich und es muß symptomatische Behandlung 
eingeleitet werden. Eisen steht hier an erster Stelle, Braunsche Pillen, 
3mal täglich 1—2 nach dem Essen, frisch und weich hergestellt, oder 
hohe Eisendosen von Ferrum reductum zu 0,2 3—5mal täglich 1 bis 
2 Pillen. Beide Mittel werden selbst bei blutenden Magengeschwüren 
ausgezeichnet vertragen, und es ist besondere Diät nicht nötig. Das 
große Heer anderer Eisenpräparate erreicht in ihrer Wirkung die beiden 
vorgeschlagenen Medikamente auch nicht annähernd. Oft empfiehlt sich 
die Arsenbehandlung in Form der Fowrerschen Lösung: Liquor 
kalii arsenicosi mit Aqua amygd. amar. oder Aqua foeniculi ä& 3mal 
täglich 5—10 Tropfen nach dem Essen. Ausgezeichnet wirkt die 1%Yoige 
sterile neutralisierte Lösung von Acid. arsenicosum zur Injektion. Man 
beginnt mit 1 mg (= 1/iọ der Pravazspritze) und steigt alle 1—2 Tage 
um einen Teilstrich bis zu 10 mg, bleibt bei dieser Dosis etwa 3 Tage 
und geht dann mit der Dosierung ebenso allmählich wieder herunter. 

Zur subkutanen Behandlung eignen sich besonders auch die Tubu- 
nics (Hormann -LA RocHe), kleine, schon mit Nadel versehene, sofort 
injektionsbereite Tuben mit den nötigen Konzentrationen von Acid. 
arsenicum; ferner Solarson, während Natr. kakodylicum zu schwache 
Wirkung entfaltet. 

Sehr bewährt hat sich Arsacetin, 3mal täglich 0,05, Sacch. albi 0,3, 
in Pulvern. Es wird sehr gut vertragen und steht in seiner Wirkung 
weit über der Fowrerschen Lösung. Ein Einfluß auf den Opticus kommt 
bei stomachaler Anwendung nie vor. Die Behandlung darf nicht allzu 
schematisch vorgenommen und soll nicht etwa nur auf 6 Wochen aus- 
gedehnt werden, wenn der Erfolg immer noch zunimmt. 

= _ Die Eisentherapie ist besonders bei kleinen und blassen Zellen mit 
niedrigem Färbeindex angezeigt, die Arsenbehandlung bei einer Dys- 
funktion des Knochenmarks, bei der Hämoglobin und rote Blutkörperchen 
ziemlich gleichmäßig herabgesetzt sind. Im speziellen ist man oft auf 
den Versuch angewiesen. Neben der medikamentösen Behandlung spielt 
die Allgemeintherapie eine Rolle, vor allem strenge Ruhekur mit viel 
frischer Luft und Licht und guter Ernährung. Hydrotherapeutische 
Maßnahmen und auch klimatische Therapie muß nur in seltenen Fällen 
herangezogen werden. Vor großer Flüssigkeitszufuhr und besonders vor 
eigentlichen Milchkuren mit viel Milch ist zu warnen. Der Körper 
ist bei Anämien ja meist mit Flüssigkeit durchtränkt. Wenn einzelne 
Patienten die Medikamente angeblich nicht vertragen, so ist größte 
Skepsis am Platze. Der Arzt soll nicht nachgeben, weil er sich sonst 
der wirkungsvollsten Waffe beraubt. Kleine diätetische Maßregeln ge- 
nügen, um die Beschwerden zu beheben, die in der Mehrzahl der Fälle 
neurotische sind oder auf Auto- und Fremdsuggestion beruhen. 


Die Chlorose. 


Definition. Die Bleichsucht ist nach meiner Auffassung eine 
innersekretorische Störung, die beim weiblichen Geschlecht zur Puber- 
tätszeit, ausschließlich aus inneren Ursachen, entsteht. Es handelt sich 
um eine Hypofunktion der innersekretorisch tätigen Teile des Ovariums 
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und häufig um ein bloß zeitliches Zurückbleiben in der vollen Organ- 
entwicklung. In der Pubertät sollten von diesem Organ aus Anregungen 
in das Zusammenspiel der inneren Korrelationen innersekretorischer 
Organe ausgehen. Fallen diese Hormone (chemische Boten) aus, so er- 
gibt sich eine Dyshormonie und damit eine Dysharmonie der Körper- 
konstitution, und es entsteht eine innersekretorisch bedingte Anämie 
als Insuffizienz der Blutbildung. Niemals lassen äußere Momente, Blu- 
tungen oder Toxine, eine Chlorose entstehen, und der Ausschluß einer 
derartigen Ätiologie gehört mit zu dem Wesentlichen in der Erkennung 
der Krankheit. 

Schon die ausgesprochene Heredität der Chlorose zeigt, daß die 
Krankheit ausschließlich durch konstitutionelleMomente entstehen muß, 
und die so oft angeschuldigten äußeren Faktoren, wie unzweckmäßige 
Ernährung und Kleidung, Fehlen von frischer Luft und Bewegung, 
Verstopfung, anstrengende Arbeit, Großstadtleben, geistige Überarbei- 
tung, spielen nicht die geringste Rolle und bedeuten nur Verlegenheits- 
annahmen. Man kann sich davon immer wieder überzeugen, wenn man 
in sorgfältiger Weise die Vorgeschichte der Krankheit aufnimmt;: und 
noch mehr, wenn man die Patientinnen jahrelang beobachtet. In natur- 
wissenschaftlicher Hinsicht bedeutet die Entstehung der Chlorose eine 
Mutation, eine plötzlich entstandene vererbbare Abart des weiblichen 
Individuums mit einer anders beschaffenen Keimdrüse, die mindestens 
in ihrer zeitlichen Entwicklung zurücksteht. Es kann daher eine Hei- 
lung der Bleichsucht nur eintreten, wenn dieses insuffiziente Organ im 
Laufe der Zeit doch noch auf die volle Funktion gekommen ist. 

Die so überraschenden ‚Eisenheilungen“ sind keine wahren Hei- 
lungen, sondern nur Kompensationen der Anämie durch starke An- 
regung der Blutbildung. Daher treten auch ständig Rückfälle auf, und 
es findet das Leiden in der Regel erst mit der Zeit seine Heilung, 
wenn die genügende funktionelle Ausbildung des Organes erreicht ist. 
Leichtere Formen gelangen im Verlaufe von wenigen Jahren zur 
wirklichen Heilung und reagieren schon auf kleine Eisendosen sehr gut. 
Schwere, viele Jahre dauernde sogenannte chronische und torpide Chlo- 
rosen zeigen einen Erfolg nur mit sehr hohen Eisendosen und oft auch 
nur vorübergehend. Unbeeinflußbare Chlorose im Sinne einer kaum oder 
sehr schwer zu beeinflussenden Anämie gibt es indessen nicht. Den 
Nachweis von Chlorosen ohne Blutveränderungen halte ich nicht für 
erbracht; wohl aber kann eine Bleichsucht anscheinend spontan oder 
häufiger unter der Behandlung in ihrem Blutbefunde für einige Zeit 
fast oder ganz kompensiert sein, und es können gewisse Erscheinungen 
der Bleichsucht auch die dauernde Heilung der Knochenmarksinsuffizienz 
überdauern. 

Symptomatologie. Die Chlorose tritt zwischen dem 14. und 
18. Lebensjahre auf. Gelegentlich wird sie freilich erst später entdeckt; 
die genaue Anamnese zeigt aber auch dann schon frühere chlorotische 
Beschwerden als Mattigkeit und Schlafsucht mit gutem anhaltenden. 
Schlaf (Gegensatz zu initialer Tuberkulose). Die Mädchen sind am 
Morgen noch müde und könnten noch lange weiterschlafen. Sie klagen 
über Kopfweh, Schwindel- und Ohnmachtsanfälle, über Herzbeschwerden, 
raschen Puls, häufiges Herzklopfen, Ohrengeräusche. Sie weisen un- 
gewöhnlich rasch eine erhebliche Atemnot auf; sie klagen auch über 
Magenbeschwerden, jedoch nur ganz selten in höherem Grade (Vorsicht 
vor Verwechslung mit Magengeschwür). So gut wie regelmäßig ist 
die Periode schwach, oder noch gar nicht oder nur vereinzelt oder ge- 
ringgradig aufgetreten. Im klinischen Bilde tritt die Blutarmut mit 
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ihren Folgeerscheinungen hervor, also die Blässe der Haut und der 
Schleimhäute, der beschleunigte Puls, systolische Geräusche (Nonnen- 
sausen), oft mit leichter Dilatation des Herzens, der starke Turgor 
der Gewebe (Präödem) mit großer Neigung zu Ödemen, besonders der 
Knöchel. | 

Das Benehmen der Patienten ist auffällig ruhig, von Klagsucht 
keine Rede. Hysterische Symptome bilden die große Ausnahme und sind 
sicher nur Aufpfropfungen. Die Kranken sind im Gegenteil ungewöhn- 
lich unempfindlich und stumpf gegenüber ihren Beschwerden, und der 
Arzt muß die Erscheinungen des Leidens erfragen. 

Der Blutbefund ist nicht spezifisch, sondern entspricht lediglich 
einer unspezifischen Knochenmarksinsuffizienz; aber der Blutbefund ist 
charakteristisch und fällt in jedem Falle gleich aus, insofern als 
man immer ein starkes Heruntersinken der Hämoglobinwerte und ein 
mäßiges, bei leichteren Fällen ganz fehlendes Abfallen der Erythrocyten 
feststellt, also eine Anämie mit Erniedrigung des Färbeindex mit 
blassen und kleinen Zellen. Regenerative Erscheinungen (Polychromasie, 
Normoblasten) trifft man bei unbehandelten Fällen wenig, dagegen so- 
fort und in stürmischer Weise zu Anfang einer erfolgreichen Eisen- 
behandlung. Die Blutplättchen sind reichlich. Die weißen Blutzellen 
zeigen keine Vermehrung, aber eine Verminderung der Lymphocyten 
und bei Eisenbehandlung starke Regeneration der roten Zellen. 

Das Serum der Patienten ist verwässert (Hydrämie); aber mit der 
Besserung geht der Eiweißgehalt erheblich in die Höhe. Das Serum 
ist ferner blaß und zeigt keine abnormen Farbstoffe. Es fehlen daher 
alle Anzeichen von Blutuntergang. Ebenso wird im Urin jede Ver- 
mehrung der Urobilinkörper vermißt. An den Blutzellen trifft man nie 
toxische Einflüsse oder pathologische Leukocyten mit Vakuolen, mit 
verklumpter Granulation und mit toxisch veränderten Kernen. Die Ge- 
rinnung ist normal. Hämorrhagische Diathese kommt nie vor. Da- 
gegen finden sich in schweren Erkrankungen Thrombosen, vor allem der 
Vena saphena, weit seltener der Vena ophthalmica oder der Hirnsinus. 

Konstitution. Von Wichtigkeit sind konstitutionelle Momente, 
die mit der gestörten Tätigkeit innersekretorischer Drüsen im Zu- 
sammenhang stehen, so die Entstehung der Bleichsucht in der Pubertät, 
eine Neigung zu Fettansatz, selbst bei schweren Erkrankungsfällen, 
weiter die Pigmentarmut der Haut, das Alabasterfarbene der Brust- 
haut. Damit steht im Zusammenhang das Fehlen der Sonnenbräunung 
(Ursache dieser Veränderung ist eine Hyperfunktion des Adrenal- 
systems, Bildung von viel Adrenalin und von wenig Hautpigment). Ge- 
legentlich kommen auch leicht grüne Färbungen der Haut vor (daher 
der Name Chlorose von yàwpóç = gelbgrün); andererseits gibt es sog. 
blühende Chlorose mit roter Gesichtsfarbe, trotz erheblicher Anämie 
(Ursache besonders gute Durchblutung der Haut, Emotion). Die sexuelle 
Behaarung ist oft gering; leichte Zustände von Hypogenitalismus werden 
öfters beobachtet, besonders schwache und oft monatelang aussetzende 
Periode. Es darf indessen der Grad der Hypoplasie der Genitalien 
nicht überschätzt werden. Man kennt die schwersten Formen des 
Hypogenitalismus ohne jede chlorotische Störung, so daß es sich also 
bei der Bleichsucht niemals einfach um reinen Hypogenitalismus han- 
deln kann. Der Knochenbau ist vielfach grob und plump, die Brust 
tief und breit: also keineswegs schlecht entwickelt. Der Wuchs ist in 
der Mehrzahl der Fälle hoch und über dem Durchschnitt. 

Prognose und Verlauf. Die Prognose ist gut, weil die natür- 
liche Entwicklung des Organismus zum Ausgleich der Störung drängt 
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und die schwerste Schädigung, diejenige der Blutbildung, regelmäßig 
durch Eisen, wenn auch oft nur vorübergehend, behoben werden kann. 

Todesfälle treten nur auf bei den seltenen Venenthrombosen. Eine 
besondere Neigung zu anderen Erkrankungen, z. B. zu Lungentuber- 
kulose oder zu bösartigem Fortschreiten von Tuberkulose oder zu Magen- 
geschwüren, besteht nicht. Charakteristisch ist das häufige Rezidivieren 
der Blutarmut im Frühling und Sommer. Die Rückfälle werden oft 
von den Patienten, selbst bei erheblichem Grade der Blutarmut, nicht 
bemerkt und können nur bei systematischen Kontrollen richtig erkannt 
werden. Auch die Rückfälle sind von ungünstigen äußeren Faktoren 
unabhängig. | 

Therapie. Die Behandlung der Chlorose ist eine einfache und 
dankbare. Regelmäßig sehen wir unter Eisen (S. 112) oder Arsen- 
therapie eine überraschende Besserung aller Erscheinungen, so daß 
andere Maßnahmen unnötig sind. Man erlebt auch ohne Bettruhe, ohne 
eiweißreiche Ernährung, selbst bei Fortsetzung schwerer Tagesarbeit 
auf dem Felde oder in Fabriken allein mit Eisen die denkbar glänzend- 
sten Resultate. Bei schweren und bei jahrelang dauernden torpiden 
Chlorosen, bei denen das Knochenmark in einem Zustande des Torpors 
sich befindet, braucht es hohe Eisendosen, z. B. Pil. ferri reducti 
0,5 3—4mal täglich 1 Pille, ohne daß durch große Dosis Beschwerden 
ausgelöst würden. Wohl aber konnte ich mit dieser massiven Dosis es 
erreichen, daß z. B. eine Anämie in 19 Tagen von 48% Hb auf 86 % 
und von 3,6 Millionen roter Blutkörperchen auf 5,3 Millionen hinauf- 
schnellt, während im Jahre zuvor die Behandlung mit 1300 Braupschen 
Pillen, 3mal 2 Pillen, nur einen vorübergehenden und geringen Einfluß 
ausgeübt hatte. 
Ä Eine besondere Diät ist überflüssig, dagegen soll eine einfache 
kräftige Kost ohne jede Rücksicht auf angebliche Magenbeschwerden 
durchgesetzt werden. 


Die perniziöse Anämie. (Tafel.) 


(BIERMER-EHRLICH.) 


Die perniziöse Anämie ist eine durch Toxine bedingte Erkrankung, 
bei der es zuerst zu einer Umprägung der Erythropoöse im Knochenmark 
und nachher zu einer hämolytischen Anämie mit Untergang der Blut- 
zellen im reticulo-endothelialen Apparate kommt. Die Umprägung der 
Erythropoöse erfolgt im Sinne der Megaloblasten- und Megalocyten- 
bildung und ist schon vor irgendwelcher Anämie. und vor allen Be- 
schwerden vorhanden. Gleichsinnige toxisch bedingte Veränderungen 
erfolgen in den Schleimhäuten des Verdauungstraktus (Zunge, Magen, 
Darm), im Nervensystem (Rückenmarksveränderungen) und an den 
Blutgefäßen (Purpura). Die Dysfunktion des Knochenmarks äußert 
sich auch in Abnahme der Gesamtleukocytenzahlen und besonders in 
Reduktion der vom Knochenmark gebildeten Zellen mit Einschluß der 
Blutplättchen. Der hämolytische Prozeß ist nicht spezifisch und kommt. 
bei vielen Anämien vor. Das Gesamtbild der Krankheit klinisch und 
hämologisch ist höchst prägnant. Zwar handelt es sich nicht um eine 
ätiologisch einheitliche Krankheit; denn verschiedene Faktoren rufen 
das gleiche Bild selbst in allen einzelnen Zügen hervor; es liegt aber 
eine einheitlich veränderte Dysfunktion des Knochenmarks vor, analog 
dem einheitlichen Bilde einer Myokardschädigung, bei der auch zahl- 
reiche heterogene Ursachen im Spiele sind. 

Sichere Ursachen der Krankheit sind Gifte von a 
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latus und selten von Tänien. Das klinisch-hämatologische Bild der 
Bothriocephalusanämie entspricht in allen Zügen dem Krankheitsbild 
kryptogenetischen Ursprungs. Dagegen verursachen Ankylostomum und 
Trichocephalus ausnahmslos nur sekundäre Anämie. 

Erwiesen ist ferner der Einfluß der Gravidität, indem unter be- 
stimmten, noch nicht bekannten Umständen Toxine das klinische und 
hämatologische Vollbild der Perniciosa hervorrufen können. Dabei kann 
eine spätere Gravidität ohne jeden Einfluß verlaufen, so daß also nicht 
die Gravidität als solche die wirkliche Ursache darstellt. 

Endlich ist in sehr seltenen Fällen die Syphilis Ursache. 

Diese bisher erwähnten ätiologischen Faktoren sind dadurch be- 
wiesen, daß die Patienten nach Beseitigung der Ursache später gesund 
sind und Dezennien weiter ohne jeden Rückfall am Leben bleiben. 

Zu Unrecht behauptete Momente sind gastrointestinale Intoxikation 
(nur Ausdruck der schon bestehenden Krankheit), Blutverluste (die 
Krankheit führt manchmal zu immer wiederkehrenden Blutungen), 
schlechte hygienische Verhältnisse, Malaria, Sepsis, Blei. Bei Car- 
cinomen findet sich immer das Bild der sekundären Anämie (ausgenom- 
men bei Knochenmarksmetastasierung). 

Für die große Mehrzahl der Erkrankungen ist bisher eine sichere 
Ursache unbekannt (kryptogenetische Fälle der Perniciosa). 

Frühstadien, die zu eingehender Blutuntersuchung auffordern, 
zeigen häufig schmerzhafte Papillitis der Zunge und öfters auch des 
weichen Gaumens; andere Erkrankungen verraten sich durch hämor- 
rhagische Diathese oder Milztumor, selten durch spinale Nervenstö- 
rungen, öfter durch unmotivierte Durchfälle und Magenstörungen. Bei 
diesen Frühstadien bleiben die Patienten gewöhnlich arbeitsfähig; ihrem 
Aussehen ist meist nichts Ungewöhnliches zu entnehmen, und der 
Hämoglobingehalt kann volle 100 0% betragen. 

Bei den Vollbildern tritt das Strohgelbe oder Zitronenfarbene 
der Haut so stark hervor, daß dadurch schon die Diagnose in zahlreichen 
Erkrankungen gestellt werden kann. Dazu tritt die Mattigkeit des 
Gesichtsausdruckes, das leicht gedunsene Gesicht, Müdigkeit und Er- 
schöpfung, Atemnot, Herzklopfen, Schwindel, Schlaflosigkeit und 
schlechter Appetit. Nicht selten kommt es zu hartnäckigen Durchfällen. 
Es zeigen sich Ödeme, Retinalblutungen, hämorrhagische Diathese, und 
die Magenuntersuchung ergibt fast ohne Ausnahme eine Achylie mit 
Fehlen jeder Saftsekretion (keine Salzsäure, kein Pepsin, kein Lab- 
ferment, kein Schleim). Der Urin ist dunkel, reich an Urobilin und 
enthält nicht selten Spuren von Eiweiß. Störungen des Nervensystems 
äußern sich besonders an den Beinen (Sensibilitätsstörungen, patho- 
logische Reflexe, Spasmen, Ataxie und zuletzt in Aufregungszustän- 
den). Die Knochen sind hie und da druckempfindlich. In den meisten 
Beobachtungen finden sich mäßige Temperatursteigerungen. In den 
Endstadien kommt es zu Apathie und zu komatösen Zuständen. Leber 
und Milz sind häufig vergrößert, manchmal recht beträchtlich. Einzelne 
Erkrankungen zeigen bis zum Schlusse keine besonderen Herzbefuade, 
außer einer gewissen Frequenzsteigerung. Für gewöhnlich aber trifft 
man laute systolische Geräusche am ganzen Herzen und in seltenen 
Fällen auch diastolische. Bei schwerer Anämie läßt sich eine Dilatation 
des Herzens nachweisen. 

Der Blutbefund zeigt ein mehr oder weniger starkes Hervortreten 
von großen voluminösen, gut gefärbten Zellen, von Megalocyten. 
Ihre kernhaltigen Vorstufen, die Megaloblasten, kreisen gewöhnlich nur 
in spärlicher Zahl im Blute. Neben den Megalocyten sind auch normal 
große und kleinere Zellen vorhanden. Mikrocytenbildung ist häufig, 
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kann aber vermißt werden. Poikilocyten finden sich oft in den schweren 
Stadien und treten mit Besserung der Anämie zurück. Jugendliche 
Blutzellen finden sich als Zeichen einer Reaktion besonders bei der 
Spontan- und der Arsenremission. 

Unter den weißen Blutzellen ist charakteristisch die ständig zu- 
nehmende Verminderung der Gesamtzahl und besonders der Neutro- 
philen und vor allem der Monocyten. Ab und zu trifft man einige un- 
reife Elemente. Die Reduktion der Leukocytenzahl kann bis zu 2000 
bis 1000 und tiefer erfolgen, die Werte gehen aber mit der Besserung 
wieder in die Höhe. Die Blutplättchen sind vermindert, oft hochgradig. 

Die Werte des Hämoglobins und der roten Blutkörperchen gehen 
so tief herab wie kaum bei einer anderen Krankheit, und oft kommen 
die Patienten erst mit 2—1 Millionen roter Blutkörperchen zum Arzt 
und besorgen trotz dieser Verminderung gar nicht selten noch ihre 
Tagesarbeit. Werte unter einer Million sind in schweren Stadien häufig. 
In extremsten Fällen begegnet man Zahlen unter 500000, sogar bis 
140000. Dagegen ist die Abnahme des Hämoglobins nicht gleich stark, 
obwohl sie bedeutend ist und leicht auf 30—20 % herabgeht. Charakte- 
ristisch also bleibt der Färbeindex über 1,0, ganz gewöhnlich 1,4 bis 
1,6, und höher. Um 1,0 herum liegt der Färbeindex bei starker Mikro- 
poikilocytose. Man findet aber auch in solchen Stadien die beweisen- 
den Megalocyten immer noch in großer Zahl. 


Differentialdiagnose der perniziösen Anämie gegenüber der 
sekundären Anämie, 


Perniziöse Anämie Sekundäre Anämie 


Hb. Die Stärke der Verminderung | Idem 

ist nicht beweisend 
Rote Blutzellen relativ stark vermindert normale — relativ hohe Werte 
Färbeindex immer hoch, über 1,0, meist | niedrig, 0,5—0,7 


Rote Blutzellen 


Färbung der Zellen 

Zahl der kernhaltigen 
roten Blutzellen 

Zahl der weißen Zellen 


über 1,3 
Megalocyten oft vorhanden 


erscheint intensiv 

unbeweisend (meist Megalo- 
blasten) 

progressiv vermindert 


nur Normo- Mikrocyten und 
eventuell Makrocyten 

erscheint blaß 

unbeweisend (immer Normo- 
blasten oder Makroblasten) 

meist normal oder Leukocytose 


Neutrophile er absolut stark ver- | normal oder meist vermehrt 
mindert 

A de yten relativ hoch meist vermindert 

Plättchen stark vermindert verm 

Serum elb — dunkel-goldgelb blaß 

Urin Ürobilinogen meist positiv Urobilinogen meist negativ 


Das Serum ist, von extremen Stadien abgesehen, wenig verwässert, 
sieht fast immer dunkel- oder hellgoldgelb aus (viel Bilirubin); die 
Gerinnung ist verzögert, wenigstens in späteren Stadien. Hämoglobin 
ist nie einwandfrei im Serum gefunden worden. 

Verlauf. Das Leiden zieht sich über Jahre hin, und auffällige 
und oft sehr weitgehende Remissionen kommen namentlich unter Arsen- 
therapie vor. Das Ende ist aber nicht aufzuhalten und erfolgt in der 
Regel nach 2—4 Jahren, wenn einmal das Leiden im Anämiestadium 
festgestellt worden ist. Wird die Diagnose vor irgendwelcher Anämie 
gestellt, so ist die Lebensdauer erheblich länger. 

Bei der Sektion fällt die Blutarmut aller Organe auf. Man trifft 
gewöhnlich auch fettige Degeneration des Herzmuskels, mitunter Ver- 
änderungen der Magenschleimhaut und des Rückenmarks. Das Fettmark 
der langen Röhrenknochen ist in rotes, blutbildendes Mark verwandelt. 
Myeloische Metaplasie ist selten stark ausgeprägt. In der Leber und 
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anderen Organen verrät sich der starke Blutuntergang durch Siderosis. 
Kapilläre Blutungen werden an sehr vielen Stellen angetroffen. 

Als aplastische Form (die aber nicht nur bei der perniziösen 
Anämie vorkommt) bezeichnet man Erkrankungen ohne Regenerations- 
zustände. Es finden sich dann im Blute wenige oder keine jugendlichen 
Zellformen, namentlich keine Erythroblasten. Das Fettmark der Baur: 
knochen bleibt erhalten. 

Therapie. Bei bekannter Ursache kommt kausale Therapie” in 
Betracht. Eingeweidewürmer sind trotz schwerster Anämie sofort zu 
beseitigen. Lues spezifisch zu behandeln. Die Gravidität solle unter- 
brochen werden, aber ohne stärkeren Blutverlust. 

Bei kryptogenetischen Formen steht die Arsentherapie. an erster 
Stelle (s. Vorschläge S. 112). Die Erfolge sind oft staunenswert, aber 
zeitlich beschränkt. Daneben müssen alle Maßnahmen der Pflege und 
der Diätetik durchgeführt werden. Milzexstirpationen bringen meist 
nur vorübergehenden und unsicheren Erfolg und sind oft nicht unge- 
fährlich, können aber in Einzelfällen, besonders bei großer Milz, außer- 
ordentlichen Erfolg haben. Von Organtherapie und von Eisen sieht man 
keine Erfolge. Die eingreifende Behandlung des Magen-Darmkanals 
bringt kein Resultat. Gegen Durchfälle und Fettstühle WELLEN PAD 
kreontabletten mit Erfolg verwendet. 


Die Leukämien. 


Definition. Die Leukämien sind krankhafte Hyperplasien mit 
enorm gesteigerter Hyperfunktion der leukocytenbildenden Gewebe. Es 
ist uns noch unklar, unter welchen Umständen die sonst so feinen 
Regulationen der Zellbildung im lymphatischen oder myeloischen System 
verloren gehen können und sich große, weiße Blutzellen bildende Gewebs- 
partien im ganzen Körper bilden, in Analogie mit der myeloischen 
Metaplasie, nur viel mächtiger und progressiver und unaufhaltsam. 
Auch das normale, Leukocyten erzeugende Gewebe kommt in höchste 
Wucherung und übermäßige Funktion. So schwellen bei der Lymph- 
adenosis (lymphatischen Leukämie) alle Lymphknoten des Körpers 
an, sowie alles Iymphatische Gewebe im Organismus, und bei der Myelose 
(myeloischen Leukämie) wird das Mark aller Knochen in myeloisches 
Gewebe verwandelt, während die Metaplasie am stärksten in der Milz 
und Leber hervortritt, so daß diese Organe gewaltige Größe erreichen. 

Die Regulationsstörung ist eine bleibende mit der Tendenz zu 
ständiger Verschlimmerung; trotz des glücklichen Einflusses mancher 
Heilmittel endet die Krankheit ausnahmslos tödlich. Entsprechend den 
Veränderungen im Körper enthält das Blut in der Mehrzahl der Fälle 
eine weit größere Anzahl weißer Blutzellen als normal. Bei der Lymph- 
adenose sind es die spezifischen Zellen des Iymphatischen Systems, 
die Lymphocyten, die gelegentlich mäßige, meist aber enorme Ver- 
mehrung aufweisen. Bei der Myelose trifft man sämtliche Zellen des 
Knochenmarks in allen Reifestadien im Blute, meist ebenfalls in 
enormen Zahlen. 

Bei genauerem Studium verrät sich die überstürzte Neubildung 
durch eine große Zahl unreifer Zellen, und zwar besonders bei den 
Myelosen. Mit der Schwere des Falles nimmt die Menge der unreifen 
und oft auch der krankhaft gebildeten Elemente zu. Wir finden daher 
bei den akuten Erkrankungen und bei den stürmisch verlaufenden 
Endstadien mitunter fast nur Lymphoblasten oder fast nur Myeloblasten. 

Trotz ausgedehnter leukämischer Veränderungen im Körper kann 
die Blutveränderung, nach der Zahl beurteilt, nicht hochgradig sein. 
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(Aleukämische oder subleukämische Lymphadenosen und Myelosen.) 
Prinzipiell sind diese Formen aber wesensgleich, weil auch sie unreife 
oder pathologische Zellen enthalten, zuweilen freilich in geringer Zahl. 


Die chronische Lymphadenose. (Tafel.) 


Sie entwickelt sich meist unauffällig und schleichend. Das erste 
ist eine Vergrößerung der Lymphdrüsen oder der Milz. Lymphknoten 
und Milz sind unempfindlich und bleiben auch auf die Dauer schmerz- 
frei. Die Drüsen sind (fast immer) gegenüber der Haut und der Unter- 
lage gut verschieblich, treten an allen Orten auf, wo schon normal 
lymphatisches Gewebe sich findet, sogar als ungewöhnlich starke lokale 
lIymphatische Neubildungen. (Augenlider, Speicheldrüsen, Tonsillen, 
Rachen und Larynx, Mediastinum, Haut, Darm und Magen.) Mit der 
Zeit wird das Aussehen des Patienten blasser, da die Erythropoäse 
durch die Lymphocytenwucherung erdrückt wird, und es entwickelt sich 
hochgradige Anämie. Hämorrhagische Diathese kommt bei der chro- 
nischen Erkrankung nur ausnahmsweise und in Endstadien vor. Fieber 
sind nicht häufig. Die Leistungsfähigkeit der Patienten nimmt mehr 
und mehr ab; eine Kachexie wird immer ausgesprochener. Es können 
sich schließlich Ödeme, Durchfälle, Eiweißausscheidungen und andere 
Komplikationen einstellen. Das Blutbild ist durch kleine, anfänglich 
meist reife Lymphocyten charakterisiert; meist sind aber junge und 
pathologische Formen doch auch vorhanden und werden später immer 
zahlreicher. Die Zahl der Lymphocyten kann mehrere 100000 er- 
reichen oder überschreiten. Gerade hier aber, bei den chronischen 
Fällen, sind aleukämische und subleukämische Formen nicht selten. 
Wir finden bei solchen leukämischen Formen besonders oft Iymphatische 
Wucherung an ungewöhnlichen Stellen, z. B. in der Haut, in den 
Augenlidern, im Rachen und Larynx, und dann wird die Natur des 
Leidens gerade aus diesen Lokalisationen sehr leicht erkannt. Die 
Dauer der Krankheit beträgt durchschnittlich 3—4 Jahre, aber bei 
den aleukämischen Formen wesentlich länger. 


Die akute Lymphadenose 
bietet ein vielgestaltiges Krankheitsbild. Auch hier trifft man rasch 
auftretende Lymphdrüsenanschwellungen, diese gehen meist gleichzeitig 
mit hohen Fiebern und mehr oder weniger ausgesprochener hämor- 
rhagischer Diathese einher. Andere Fälle treten von vornherein unter 
den Anzeichen der hämorrhagischen Diathese auf. Es können dabei 
sogar alle Lymphknotenanschwellungen klinisch ganz oder nahezu ganz 
vermißt werden. Vielfach zeigt sich die Krankheit unter der Form 
gangränöser oder hämorrhagischer Mundaffektionen, so daß man an 
Skorbut und Stomatitis gangraenosa oder septische Angina denkt. Wei- 
tere klinische Formen gleichen einer Sepsis mit Fiebern, Gelenk- 
schmerzen und Schüttelfrösten oder einer ungeklärten Anämie. In ein- 
zelnen Fällen scheint ein maligner Tumor vorzuliegen, namentlich ein 
Mediastinaltumor, der große Dämpfung und bedeutende Beschwerden 
erzeugt (Cyanose, Erstickungsgefahr, Kachexie). 

Der Verlauf des Leidens ist oft stürmisch und kaum zu beein- 
flussen. Die Anämie nimmt überhand. Die Drüsen und übrigen Schwel- 
lungen können durch septische Komplikationen später zurückgehen. 
Die hämorrhagische Diathese zeigt sich besonders vor dem Tode. Die 
Kranken verfallen in Kachexie und in komatöse Zustände. 

Im Gegensatz zu der chronischen Lymphadenose herrschen von 
vornherein im Blute junge und pathologische Zellen; auch sie können 
im späteren Verlauf hohe Werte (mehrere 100000) erreichen. Durch 
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septische Komplikationen ist aber ein Abfall der Zahl bemerkbar. Bei 
der Sektion findet sich oft ein tumorähnliches infiltratives Wachstum, 
z. B. im Mediastinum, so daß früher solche Fälle irrig als Lympho- 
sarkom bezeichnet wurden. 

Es soll übrigens betont werden, daß eine immer größere Zahl 
scheinbar großzelliger Iymphatischer Leukämien heute als Myeloblasten- 
leukämien erkannt worden ist. 


Chronische Myelose (chronische myeloische Leukämie). (Tafel.) 


Dieses Leiden ist in seinen Anfängen kaum je beobachtet und 
entwickelt sich offenbar langsam und schleichend. Am häufigsten zeigt 
sich zuerst Milzvergrößerung, die gewisse Beschwerden macht, z. B. 
Aufgetriebensein und Völlegefühl im Leibe. In anderen Fällen ist es 
eine mäßige Blutarmut, eine Mattigkeit mit Neigung zu leichten Fiebern 
und Schweißen, die in Erscheinung treten. Eine Schwellung. der 
Lymphdrüsen dagegen fehlt der chronischen Myelose lange und kommt 
oft selbst in den Endstadien nicht vor. Im klinischen Befunde ist es 
daher die Milz- und Leberschwellung, die den Arzt auf die richtige 
Fährte der Diagnostik führt. Auch Knochenschmerzen sind wenig 
hervortretend. Im weiteren Verlauf wird die Milz zu einem enormen 
Organ, das große Teile des Leibes ausfüllen kann. Die Anämie nimmt 
zu. Die hämorrhagische Diathese bleibt meist lange Zeit geringfügig. 
Urinbefunde sind wenig charakteristisch; nur fällt oft ein starkes Sedi- 
mentum lateritium auf, dessen Ursprung auf den Zerfall der Leuko- 
cyten und auf die Bildung der Harnsäure zurückgeht. In den End- 
stadien finden wir schwere Kachexie und extreme Blässe und oft hoch- 
gradige hämorrhagische Diathese. 

Blutbild. Im Blute begegnen uns alle Knochenmarkszellen (Meta- 
myelocyten, Myelocyten, Myeloblasten, Normoblasten). Die Zahl dieser 
unreifen Gebilde nimmt ständig zu. Stark vermehrt sind in absoluten 
Werten auch Mastzellen und Eosinophile. Allmählich wird die Anämie 
immer ausgesprochener. 


Akute Myelose. 


Dic akute Myelose zeigt die oben bei der akuten Lymphadenose 
geschilderten Verlaufsarten, besonders folgende Bilder: 

1. Bild schwerer progressiver Anämie, oft mit starker 
hämorrhagischer Diathese. 2. Hämorrhagische Diathese ganz 
ım Vordergrund, Anämie noch nicht bedeutend, eventuell auch Darm- 
blutungen, daher Fehldiagnose auf Typhus und Paratyphus, oder uterine 
Blutungen. 3. Bild wie maligne Tumoren am Schädel, an den 
Rippen, oder in Speicheldrüsen, Mamma, Analgegend. 4. Hepato- 
lineale Vergrößerungen dominieren und lassen an Leber- und 
Milzleiden denken. 5. Ulzerös-gangränöse Prozesse der Mund- 
höhle, daher Annahme von ulzeröser Stomatitis, septischer Diphthherie, 
Noma, Skorbut, septischer Angina. 6. Bild einer allgemeinen Sep- 
sis, Gedanken an Endocarditis und Sepsis, oder atypische Pneumonie. 

Es gibt auch subakute Verlaufsarten. 

Im Blute herrschen die Myeloblasten als unreife Zellen, oft in 
pathologischen Formen. Der Myeloblastenwert gibt den sichersten An- 
haltspunkt für die Beurteilung der Schwere des Leidens. 

i Die Krankheit ist keineswegs selten, wird aber sehr häufig ver- 
annt. 
Therapie der Leukämien. 


Spontanremissionen der Leukämien gibt es nicht. Der Charakter 
des Leidens ist immer ein progressiver. Unter dem Einfluß inter- 
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kurrenter Erkrankungen können die leukämisch veränderten Organe 
beeinflußt werden, so daß der Hyperplasie und der Überproduktion 
von Zellen vorübergehend Halt geboten wird. Aber ausnahmslos stellt 
sich nach einiger Zeit der alte Zustand wieder her. Ähnlich verhält 
es sich unter der Behandlung. Mit Arsen gelingt es, die Schnelligkeit 
der Zellbildung herabzusetzen, die vergrößerten Organe zu verkleinern 
und den Blutbefund zu verbessern, und zwar quantitativ und qualitativ. 
Noch mächtiger ist der Einfluß der Röntgentherapie, bei der in gleicher 
Weise eine Zerstörung der unreifen Zellen herbeigeführt und eine 
normalere Zellbildung eingeleitet wird. Ähnlich wirkt auch die Injektion 
von Thorium X, 300—600 elektrostatische Einheiten, oder Benzol 
(gefährlich! namentlich bei Anämie). Bei der Behandlung mit diesen 
Mitteln muß stets das Allgemeinbefinden wie der Blutbefund sorgfältig 
überwacht werden. Stärkere Störungen zwingen zu Vorsicht und zum 
Aussetzen der Mittel, ebenso ein rasches Fallen der weißen Blutkörper- 
chen oder namentlich eine Verstärkung der Anämie oder ein vermehrtes 
Auftreten unreifer und pathologischer Zellformen. 


Der klinische Symptomenkomplex Pseudoleukämie. 


Unter dem Namen Pseudoleukämie werden eine Reihe genetisch 
sehr verschiedener Erkrankungen zusammengefaßt, die eine äußere 
Ähnlichkeit mit Leukämie haben, weil Lymphdrüsen- oder Milzschwel- 
lungen vorliegen und gewöhnlich im weiteren Verlauf Anämie und 
Kachexie auftreten. Die Blutveränderungen entsprechen aber nicht 
denjenigen der Leukämien, und über das Wesen des Leidens ist zu- 
nächst mit dem Namen Pseudoleukämie nichts ausgesagt. Die frühere 
Einteilung in lienale und lymphatische Formen ist wertlos und ver- 
lassen; sie hält sich an die Form und trifft das Wesen der Sache nicht. 

Histologische Untersuchungen zeigen entzündliche Affektionen 
(Granulome) oder Hypoplasien (Lymphocytome und Hyperplasien myelo- 
ischen Gewebes). Diese beiden letzteren Affektionen sind wesensgleich 
mit den Leukämien als aleukämische und subleukämische klinische Vari- 
anten der Leukämien und dort bereits besprochen. Da außerdem die 
Lokalisation der Leiden, ihr klinisches Verhalten und der Verlauf von 
den gewöhnlichen Leukämien nicht verschieden sind, so zählt man heute 
diese aleukämischen und subleukämischen Formen als bloße Spielarten 
zu dem Haupttypus. 

Etwas Besonderes liegt dagegen bei generalisierten Granula- 
tionswucherungen in Lymphknoten und Milz vor, bei den Krank- 
heitsbildern der Lymphogranulomatosis und tuberkulösen 
Pseudoleukämie. Andere Granulomformen sind sehr selten. 

Wenn im Vordergrund des klinischen Bildes die Milzvergrößerung 
steht, so handelt es sich wieder um eine Reihe von selbständigen Er- 
krankungen, so daß auch mit dem früheren Namen der lienalen Pseudo- 
leukämie für eine wirkliche Diagnose noch nichts gewonnen ist. Wir 
müssen diese Milzleiden für sich besprechen. Endlich fällt noch in das 
Gebiet der Pseudoleukämie die Lymphosarcomatosis (Kunpkar), 
bei der es sich wahrscheinlich um einen malignen Tumor handelt, da 
die Krankheit lokalisiert einsetzt und von einer Lymphknotengruppe 
aus sich allmählich auf dem Lymphweg verbreitet. 

1. Die Lymphosarcomatosis (KunprAT) macht klinisch den Ein- 
druck eines malignen Tumors. Ihr Hauptsitz ist das Mediastinum, und 
das Krankheitsbild erzeugt daher alle Symptome eines Tumors im 
Mediastinum. Die Lymphknoten sind mächtig vergrößert und breiten 
sich vom Ursprungsherde nach allen Richtungen aus, gewinnen die 
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äußeren Halspartien und zeigen sich hier zuerst direkt über der Clavi- 
cula. Die angrenzenden Organe werden komprimiert und infiltriert, oft 
eigentlich eingemauert; es kommt zu schwerer Atembehinderung mit 
Stridor- und Stenoseerscheinungen, ferner zu hochgradiger Cyanose 
wegen Verlegung der Venenbahn, zu Myocardinsuffizienz, weil die 
Wucherung leicht ins Pericard und sogar in den Herzmuskel hinein- 
wächst. Seröse Ergüsse, oft hämorrhagischer Natur, sind oft beob- 
achtet. Fieber zeigen sich seltener und haben keine bestimmte Verlaufs- 
art. Im Blutbild findet sich am häufigsten Anämie und eine Leuko- 
cytose mit Vermehrung der Neutrophilen und Reduktion der Lympho- 
cyten. Hämorrhagische Diathese und Diazoreaktion fehlen. Im Verlauf 
des Leidens werden immer weitere Lymphdrüsenregionen befallen; da- 
gegen bleibt die Milz fast immer frei. Eindringen der Wucherung 
in den Wirbelkanal kann zu Paraplegie führen. 

Ähnlich entwickeln sich Lymphosarkomatosen auch von den Retro- 
peritonealdrüsen aus oder vom lymphatischen Gewebe des Magens und 
Darmes, nicht selten von den Tonsillen und dem Epipharynx. In 
letzterem Falle werden die Choanen verlegt, es entsteht starke Pro- 
trusio bulbi und Cyanose, sehr oft Schwerhörigkeit und Taubheit. Be- 
merkenswert bleibt, daß bei Lymphosarcomatosis die Wucherung stets 
flächenhaft in den Schleimhäuten ausgebreitet ist. Das Leiden führt 
meist in 2—3 Jahren zum Tode. Vorübergehend kann durch Röntgen 
und Arsen ein nicht unbeträchtlicher Erfolg erreicht werden. 

2. Die Lymphogranulomatose (PıLrTaAur) (= malignes Granu- 
lom, BEnpa) unterscheidet sich von der Lymphocytenwucherung der 
vorstehenden Affektion grundsätzlich, indem eine Entzündung alle 
Zellen des entzündeten Bindegewebes und außerdem eigenartige Riesen- 
zellen und Nekrosen, oft auch große Ansammlungen von eosinophilen 
Zellen entstehen läßt. Das klinische Bild, namentlich bei mediastinaler 
Lokalisation, kann aber der Lymphosarcomatosis ähnlich sehen, mit allen 
Folgen der Infiltration und Kompression der Organe. Weit häufiger 
und ausgedehnter sind aber die äußeren Lymphknoten befallen, die 
auch zuerst erkranken können, wie überhaupt das Leiden seinen Ur- 
sprung von vielen Orten nehmen kann (z. B. als Seltenheit auch von 
der Milz, den Bronchien und den Tonsillen aus). Eine Reihe von eigen- 
tümlichen Erscheinungen erlaubt häufig die klinische Erkennung. Die 
Lymphknoten sind immer gegenüber Haut und Unterlage frei verschieb- 
lich und greifen nie, im Unterschied zu tuberkulösen Erkrankungen, 
auf die Haut selbst über. Die Knoten sind anfänglich weich und 
können in auffälliger Weise an- und abschwellen. Sehr charakteristisch 
ist das Auftreten von hohen Temperaturen, oft in Perioden (chronisches 
Rückfallfieber von Essteın), das Vorkommen von starken Schweißen, 
von Lymphstauungen mit Lymphödemen, von Pruritus, der Früh- 
symptom sein kann und die Patienten zuerst dem Hautarzt zuführt, die 
positive Diazoreaktion, endlich noch das Blutbild einer entzündlichen 
Leukocytose mit vielen Neutrophilen (oft toxisch verändert) und zeit- 
weise mit reichlichen Eosinophilen. Ferner werden im späteren Ver- 
lauf Milz und Leber oft recht groß, und speziell die Milz kann sich zu 
einem gewaltigen, grobhöckerigen Tumor ausbilden. 

Einzelne Fälle bieten- der Erkennung außergewöhnliche Schwierig- 
keiten, besonders die rein oder hauptsächlich abdominal verlaufenden 
Formen, die hepato-lineale Erkrankungen, Lebercirrhose, Abdominal- 
tumoren, Peritonitis tuberculosa vortäuschen können und oft keine 
deutliche Leukocytose zeigen. 

Der Verlauf der Krankheit ist ein maligner. Nicht selten kommen 
Kombinationen mit Tuberkulose vor; aber sehr wahrscheinlich ist die 
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Krankheit ein Leiden für sich und wird durch ein granuläres, anti- 
forminfestes, aber nicht säurefestes Stäbchen erzeugt. 


Schließlich entstehen Kachexien, komatöse Zustände. Der Verlauf 
geht selten über 3 Jahre; denn Arsen- und Röntgenbehandlung leistet 
nur vorübergehend etwas, freilich in Frühfällen Erhebliches. Vor der 
Operation lymphogranulomatöser Knoten ist zu warnen, weil die Re- 
zidive rasch und wie es scheint, viel bösartiger auftreten. 


3. Das tuberkulöse Granulom (tub. Pseudoleukämie). In seltenen 
Fällen kann eine relativ gutartige Tuberkulose generalisiert Lymph- 
knoten und Milz befallen und dadurch leukämieähnliche Bilder hervor- 
rufen. Auch diese Leiden sind bösartig und führen in einigen Jahren 
zum Tode. Die Erkennung ist klinisch schwer. Im Blute findet man 
meist Leukocytenverminderung und starke Abnahme der Lymphocyten. 
Eine sichere Diagnose kann durch Probeexzision gestellt werden. 

4. Die Megalosplenien und die Bantische Krankheit. Die 
sichere Deutung gewisser Milztumoren, namentlich der isolierten, gehört 
zu den schwersten Aufgaben, zumal viele ganz verschiedenartige Leiden 
ähnliche Erscheinungen hervorrufen können. Hierher zählen: 


a) Wirklich oder scheinbar isolierte Milzerkrankungen bei 
Lymphadenosen und Myelosen, besonders aleukämischer und 
subleukämischer Natur, die durch die .‚morphologische Blutuntersuchung 
meist erkannt werden können. 


b) Myeloische Metaplasie bei Kindern, so bei der Anaemia 
pseudoleuk. infantum. 

c) Selten handelt es sich um isoliertes Lymphogranulom 
der Milz, häufiger um große, grobknotige Milztuberkulose. 

d) In manchen Fällen von Lebercirrhose ist die Milz anfäng- 
lich groß, ebenso bei pericarditischer Pseudolebercirrhose 
und bei chronischer Pfortaderthrombose. 

e) Früher erwähnt ist auch schon die große Milz bei hämo- 
lytischer Anämie und hämolytischem Icterus. 

f) Nach überstandenen Infektionen ist an chronischen Milz- 
tumor zu denken, namentlich nach Malaria, Recurrens, Lues, Rachitis. 

g) Bantısche Krankheit ist ein in seiner Selbständigkeit sehr 
umstrittenes Bild, bei dem zuerst ein Milztumor und später Leber- 
eirrhose mit Ascites und Neigung zu Blutungen aus dem Verdauungs- 
apparat auftritt mit allgemeinem Verfall und Anämie. Nach den Auf- 
fassungen von Bantı soll die ganze Erkrankung von der Milz aus ent- 
stehen und erst später auf die Leber übergreifen, so daß frühzeitige 
Milzexstirpationen zur Heilung führen. Diese Annahme erscheint un- 
wahrscheinlich; denn das Milzgewebe ist verödet und induriert (Fibro- 
adenie der Follikel). Eher ist die Milzveränderung sekundär Folge 
primärer Veränderungen im Pfortadergebiet. Einzelne Erkrankungen 
mit zweifellos luetischer Ätiologie sind im Symptomenbild der Schilde- 
rung Banrıs völlig entsprechend. 

h) Polycythaemia megalosplenica, bedeutende Milzvergröße- 
rung bei echter andauernder Plethora. Die Patienten fallen durch hoch- 
rotes Gesicht (keine echte Cyanose) und hochrot injizierte Schleimhäute 
auf. Die Blutuntersuchung ergibt Zunahme des Hämoglobins und ganz 
besonders der roten Blutkörperchen (bis 11 und 13 Millionen); auch 
das myeloische Parenchym zeigt seine Hyperaktivität durch die An- 
wesenheit von jungen Leukocyten, namentlich auch von Myelocyten und 
Normoblasten. Die Krankheit ist chronisch und relativ gutartig. Oft 
trifft man gesteigerten Blutdruck und Mitbeteiligung der Nieren. Es 
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erfolgt der Tod fast immer durch Apoplexie oder Myocardinsuffizienz. 


Behandlung: Aderlaß in größeren Quantitäten, Benzol: 
Benzoli chemiee puri 
Ol. olivar. aa 0,5 
in Kapseln. 


Mehrfach täglich. 
(genaue Kontrolle des Blutbefundes nötig, vgl. S. 121, Therapie). Am 
wirksamsten ist Röntgenbestrahlung aller Knochen, während von der 
Milzexstirpation nichts zu erwarten ist. 


Das Myelom (Kanuersche Krankheit) 


ist eine Erkrankung des Knochenmarks mit tumorartiger Wucherung 
von Markzellen, am häufigsten der Myeloblasten; aber auch Lympho- 
cyten- und Plasmazellen-Myelome sind bekannt. Das Leiden zeigt im 
Beginn rheumatische Schmerzen, führt zu Abmagerung und Kachexie, 
zu Neuralgien und Paraplegien infolge Druckerscheinungen, zu Spontan- 
frakturen und Verkrümmungen des Körpers. Gelegentlich findet sich 
etwas Fieber. In der Hälfte der Fälle wird im Harn ein eigentümlicher 
Eiweißkörper gefunden (BEncE-Jongs-Eiweißkörper), der bei 60° aus- 
fällt und bei stärkerem Erhitzen sich wieder löst. Im Blute entsteht 
eine erhebliche Anämie, sonst nur selten Abnormitäten. Durch Röntgen- 
untersuchung wird das Leiden leicht diagnostiziert, indem man an 
zahlreichen Knochen große rundliche Aufhellungen feststellt. In !/, bis 
4 Jahren führt die Krankheit zum Tode. 


Hämorrhagische Diathesen 


sind der Ausdruck sehr verschiedener Leiden. Es handelt sich um Schä- 
digung der Kapillarendothelien, teils durch Toxine, teils durch Infiltrate 
der Kapillarwände, teils durch Allgemeinschädigung infolge ungenügen- 
der chemischer Zusammensetzung des Blutes. Am häufigsten sind 
hämorrhagische Diathesen bei schweren Anämien und septischen Infek- 
tionen, dann bei Leukämien, Intoxikationen, Avitaminosen, Kachexien 
und anaphylaktischen Erscheinungen. Die Unterscheidung einer nur auf 
der Haut auftretenden Purpura von einer auch auf den Schleimhäuten 
auftretenden WErLHorschen Krankheit ist eine rein äußerliche Be- 
trachtungsweise. Manche scheinbar primär auftretende Formen sind 
durch eine nicht erkannte Leukämie oder Sepsis hervorgerufen. Es gibt 
auch chronische Formen von Purpura oder des Werlhof-Bildes, die auf 
Knochenmarksschädigung beruhen mit ungenügender Blutplättchen- 
bildung. Das Klinische der Erkrankung hängt ganz von den Ursachen 
ab und wird z. B. durch Sepsis oder Leukämie beherrscht. Leichte 
Erkrankungsformen sind nicht selten und können in einigen Wochen 
ablaufen oder auch längere Zeit Rückfälle aufweisen. 

Das Blutbild ist verschieden, je nach der Ursache. Die Anämie 
kann beträchtliche Grade erreichen; es kann aber auch Blutarmut 
fehlen und die Zusammensetzung der Leukocytenarten keine Ab- 
weichungen aufweisen. In einem Teil der Fälle ist es charakteristisch, 
daß die Blutplättchen vermindert sind. Entweder handelt es sich dann 
um eine ungenügende Bildung der Plättchen im Knochenmarke oder um 
eine abnorme Zerstörung in der Milz, so daß der Untergang der Plätt- 
chen dauernd rascher erfolgt als die Neubildung. Bei „Purpura rheu- 
matica“ treten auch Gelenkschmerzen auf, wahrscheinlich leichte sep- 
tische Infektion. Dieses letztere Leiden kommt oft in kleinen Epidemien 
vor und ist harmlos. 

Behandlung. Die Behandlung muß sich nach den Grundursachen 
richten. Diese bleiben aber sehr oft ungeklärt, trotz eingehender Prü- 
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fung, oder sind, auch wenn erkannt, nicht entscheidend zu beeinflussen. 
In der symptomatischen Behandlung spielt die Arsentherapie eine wich- 
tige Rolle, ferner die Ernährung mit viel frischem Obst und Gemüse, 
sodann die Verordnung von Kalkpräparaten (Calc. lactic. 4—6mal täg- 
lich ein Teelöffel voll), welche die Poren der Gefäßwände abdichten. 
Viel in Anwendung steht die sterilisierte Gelatine (10%ige Lösung, 
50 ccm) oder die Verordnung von frischem Serum (auch Diphtherie- 
serum), Coagulen, Clauden oder intraglutäale Eigenblutinjektionen (5 bis 
10 ccm) mehrfach; ferner Transfusionen. (Am besten die amerikanische 
Methode mit Verwendung paraffinierter Röhren, Percyröhren, oder 
Zitratbluttechnik: 2—3 % Natr. citricum in physiologischer Kochsalz- 
lösung, 1 Teil auf 10 Teile Blut.) Beim Werlhof-Bild mit schwerer 
Thrombocytopenie kann Milzexstirpation rasche Heilung bringen. 


Skorbut. 


Der Skorbut ist eine hämorrhagische Diathese, meist entstanden 
durch den Mangel an frischen Vegetabilien. Andere Ursachen sind nicht 
sicher erwiesen. Man trifft daher heute den Skorbut nur noch in den 
Zeiten von Krieg und Hungersnot oder auf Segelschiffen oder bei 
Leuten, die lange Zeit eine einseitige vegetabilienarme Ernährung durch- 
führen. Der Skorbut verrät sich zunächst durch Allgemeinerscheinungen, 
Mattigkeit, Abnahme der geistigen Regsamkeit, sehr rasche und hoch- 
gradige Ermüdung, Schwere der Beine und Muskelschmerzen. Erkenn- 
bar wird die Krankheit durch ihr charakteristisches Zeichen, die 
Schwellung des Zahnfleisches mit livider Verfärbung und Auflockerung 
unter starker Neigung zu Blutungen und zu geschwürigem Zerfall. Die 
Schwellung ist oft so stark, daß die Zähne nur noch in ihren äußer- 
sten Partien sichtbar sind. Die Entzündung bereitet außerordentliche 
Schmerzen, macht das Kauen fast unmöglich und erschwert die Er- 
nährung. Es entsteht ein eigentümlicher Geruch aus dem Munde, wie 
immer bei hämorrhagischer Diathese im Gebiete des Rachens. Das 
Zahnfleisch kann in eine jauchige, stinkende und blutende Masse um- 
gewandelt sein. Die Entzündung tritt nur da auf, wo Zähne stehen. 
Neben der Stomatitis erscheint eine hämorrhagische Diathese auch auf 
der Haut, bald als flohstichartige Blutung, bald als ausgedehnte Suf- 
fusionen. Blutungen können auch vorkommen in den Muskeln, Gelenken, 
Nervenscheiden, in serösen Höhlen, aus den Schleimhäuten, besonders 
aus den Genitalien und Nieren. Von Bedeutung sind subperiostale Blut- 
ergüsse, so daß die Knochen empfindlich werden und kaum berührt 
werden dürfen; endlich tritt Bruch der Epiphysen auf und eine starke 
Auftreibung der Knochen durch den Bluterguß, der bei der Röntgen- 
aufnahme sehr gut gesehen werden kann als eine den Knochen direkt 
aufliegende Schattenbildung. Im Blute zeigt sich oft eine Leukocytose, 
mitunter erheblich. Die Veränderung der roten Blutkörperchen ist ab- 
hängig von der Schwere der Blutverluste und der Schwere der Krank- 
heit. Es kann zu hochgradigen Anämien kommen und dann auch zu 
allen Erscheinungen einer intensiven Blutregeneration. Der Verlauf 
ist leicht aufzuhalten, wenn rechtzeitig die Diagnose gestellt wird. 
Dann genügt die Verabreichung. von frischen Fruchtsäften, frischem 
Gemüse (Kartoffeln, Rüben, Spinat) und ungekochter Milch, um in 
wenigen Tagen eine entscheidende Besserung und baldige Heilung 
herbeizuführen. Die Behandlung der Stomatitis verlangt sorgfältige 
Reinigung der Mundhöhle durch Spülung mit Wasserstoffsuperoxyd, und 
mit Bepinselungen (5%ige Bromwasserstoffsäure). 

Die Barrowsche Krankheit ist der Skorbut der frühen Kinder 
jahre. Es können sich rachitische Veränderungen nebenbei finden. Das 
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Leiden befällt am häufigsten Kinder in der zweiten Hälfte des ersten 
Lebensjahres und charakterisiert sich durch die Skorbutentzündung des 
Zahnfleisches und periostale Blutergüsse mit Auftreibungen der Knochen 
(Oberschenkel, Rippen usw.) und mit Knochenfrakturen. Die distalen 
Enden der Knochen sind am meisten befallen; die Empfindlichkeit kann 
groß sein. Blutungen treten wie bei Skorbut in der Haut oder den 
Schleimhäuten auf. Das Blutbild entspricht demjenigen des Skorbutes. 
Zu beachten ist das Vorkommen von rudimentären Erkrankungen ohne 
Gingivitis und z. B. nur mit renalen Blutungen. Die Krankheit ist 
leicht wie Skorbut heilbar. An Barlow erkranken nur Kinder, die in 
einseitiger und unrichtiger Weise, namentlich mit steriliserter Milch, 
ernährt worden sind. Ob dabei ein konstitutionelles Moment noch eine 
wesentliche Rolle spielt, erscheint zweifelhaft. 


Hämophilie. 

Die Hämophilie ist eine Konstitutionskrankheit mit ausgesprochener 
Vererbung. Sie befällt nur Männer, wird aber durch Frauen über- 
tragen. Hämophilie bei Frauen ist nicht sichergestellt und eine solche 
Auffassung droht die klare Abgrenzung der Hämophilie von hämor- 
rhagischen Diathesen zu verwischen. 

Die klinischen Erscheinungen verraten sich durch fast unstillbare 
Blutungen nach kleinen Verletzungen, z. B. nach Zahnextraktion oder 
kleinen Verletzungen der Haut oder der Schleimhäute. Daneben kommt 
es oft auch zu Blutergüssen in Gelenke auf unbedeutende und oft un- 
bemerkte Verletzungen hin. In der von Blutungen freien Zeit er- 
scheinen die Patienten völlig gesund und leistungsfähig. 

Der morphologische Blutbefund bietet keinen bemerkenswerten oder 
sicheren Befund. Die Blutplättchen sind reichlich. Die Gerinnung tritt 
verzögert ein. Es wird aber die extravasale Gerinnung im Verlauf 
einer hämophilen Blutung (SaaLı) immer kürzer und zuletzt normal, 
ohne daß die Blutung des Gewebes nachläßt. Die vaskuläre Gerinnung 
ist also immer noch nicht eingetreten. Nach Sanrı handelt es sich um 
einen chemischen Defekt in der Beschaffenheit des Blutes. Nach anderen 
Autoren wäre das Thrombin wegen ungenügender Proteolyse vermindert. 
Wieder andere suchen die Ursache in der Minderwertigkeit der Plättchen 
oder der Gefäßendothelien. Die hämophile Blutung kann schon in 
frühester Kindheit auftreten. Der Tod tritt meist in jugendlichen Jahren 
ein. Ist einmal ein gewisses Lebensalter erreicht, so verliert die Krank- 
heit ihren schweren Charakter, besonders vom 30. Jahre an, eine Er- 
scheinung, die höchst auffällig ist und zeigt, daß der Organismus mit 
der Zeit die normale, richtige Reaktion auf Blutverluste noch erwirbt. 

Behandlung. Die beste Behandlung ist heute die Transfusion mit 
Citratblut (siehe S. 125), wodurch die Blutung oft rasch zum Still- 
. stand kommt; auch die Seruminjektion und die lokale Behandlung der 
blutenden Stellen mit Normalblutserum wird empfohlen, ferner die 
Therapie mit Gelatine, Calcium, mit Preßsäften von zahlreichen Organen 
(Strumapreßsaft). Zur Herabsetzung der hämophilen Diathese und 
zur Verminderung der Gefahren bewährt es sich, alle paar Monate 
einen Blutentzug (2—300 ccm) durch die ungefährliche Venenpunktion 
zu machen. Es scheinen dadurch gewisse Reaktionen ausgelöst zu 
werden, die eine Besserung herbeiführen. 

Öfters hört man auch von lokal hämophilen Diathesen, z. B. der 
Nieren und des Uterus. Es ist aber sehr fraglich, ob es sich hier um 
ein hämophiles Leiden handelt. Bewiesen wäre dies nur, wenn hereditäre 
Momente und Gerinnungsanomalien sichergestellt werden könnten. 
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Erkrankungen der Milz. 


Bei den Erkrankungen der Milz ist an die anatomische Struktur 
und die funktionelle Bedeutung des Organs zu denken, wenn man in 
logischer Weise die große Zahl der Veränderungen der Milz bei Krank- 
heiten enträtseln will. 

1. Die Milz enthält Iymphatisches Gewebe in den Follikeln, in 
der Pulpa und perivaskulär; die Milz wird daher vergrößert, wenn es 
zu Hyperplasie des lymphatischen Systems kommt. In bescheidsnem 
Grade tritt das im Verlauf von Infektionen und Intoxikationen ein. 
Zum Teil beruht der Milztumor im Verlauf vieler Erkrankungen auf 
lymphatischer Hyperplasie. 

In besonders starker Weise nimmt die Milz Anteil an den schweren 
Regulationsstörungen im Wachstum des lymphatischen Gewebes, wenn 
es sich um Lymphadenosen (lymphat. Leukämie, siehe diese!) handelt. 

Selten sind tumorartige Wucherungen mit Ausgangspunkt vom 
lymphatischen Gewebe der Milz (lienale Lymphosarcomatosis). 

2. Neben Iymphatischem Gewebe schlummert von der Embryonalzeit 
her in der Milz (siehe myeloische Metaplasie, S. 107) myelopotentes 
Gewebe, so daß durch eine Anschwellung dieses Gewebes die Milz 
zu einem großen Organ verwandelt wird, besonders bei Myelosen. 

Auch bei anderen Vergrößerungen der Milz, besonders im Kindes- 
alter, beruht die Zunahme auf Entwicklung myeloischer Formationen 
(Anaemia pseudoleucaemica infantum und viele chronische Infektionen). 
Dabei kommt es auch zu starker Entwicklung der Erythropoöse (Anämien 
des jugendlichen Alters und Polycythaemia megalosplenica). 
| 3. Die Milz ist reich an Gefäßen. Viele Milztumoren beruhen auf 
starker Blutfüllung der Milzgefäße, so besonders infektiöse Milz- 
schwellungen. Man denke nur an das rasche Abschwellen der Typhus- 
milz nach Darmblutung! Bei fraglichen Milztumoren spielt daher der 
Blutgehalt des Organs oft eine entscheidende Rolle für eine palpable 
Schwellung, so bei allen Stauungszuständen (Pfortaderthrombose, Peri- 
carditis adhaesiva, Lebercirrhose, Herzinsuffizienz). 

4. Die Milz besitzt einen reticulo-endothelialen Apparat mit 
spezifischen Zellen und Sinusendothelien, die bei Ansprüchen an dieses 
System starke Vergrößerung erfahren, so bei Blutuntergang, Phago- 
cytose, bei hämohepatogenem Icterus, bei hämolytischen Anämien, Ma- 
laria und vielen Erkrankungen mit Blutuntergang, bei perniziöser Anämie 
und vielen Tropenaffektionen. Ich glaube nicht, daß die Zellen dieses 
Systems mit den Monocyten übereinstimmen, denn im Ausstrichpräparat 
solcher Milzen ist die Zunahme der Monocyten eine bescheidene. 

5. Infektionskeime können entzündliche Wucherungen in der 
Milz vom Bindegewebe des Organs aus entstehen lassen. Hierher zählt 
die Milztuberkulose, die primär selten ist und meist eine grobhöckerige 
Oberfläche des Organs erzeugt. Kleinere tuberkulöse Knoten der Milz 
sind dagegen bei allgemeiner Tuberkulose nicht selten, spielen indessen 
keine erhebliche Rolle und entgehen dem Nachweis. Große Knoten 
entstehen bei Lymphogranulom und führen zu grobhöckerigen Milzen. 

Bei chronischen entzündlichen Milztumoren und bei chronisch- 
leukämischen Schwellungen hat das Bindegewebe große Mächtigkeit 
erreicht, und es trägt diese starke Vermehrung wesentlich zur Größe 
der Schwellung bei. Deshalb können infektiöse Milzschwellungen noch 
nach Jahren als postinfektiöse Milzvergrößerungen fühlbar sein. 

Syphilis zeigt Wucherung granulomatöser Natur und später In- 
duration des Bindegewebes. Nebenbei kommt es zu Amyloid, das weiter 
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zum Wachstum der Milz beiträgt. In den ersten Stadien der Lues aber 
kommt in Betracht die starke Blutfüllung des Organs, die Iymphatische 
Reaktion und die gesteigerte Tätigkeit des reticulo-endothelialen Appa- 
rates. Schließlich kommen echte Milzgummata vor mit Schrumpfungen. 
In zweifelhaften Fällen kann eine luetische Entstehung eines Milz- 
tumors auch ex juvantibus erschlossen werden. Manche Milztumoren 
bei kleinen Kindern haben syphilitischen Ursprung. 

Milzinfarkte erkennt man an dem plötzlichen Auftreten hef- 
tiger Schmerzen in der Milzgegend bei Erkrankungen, die zu Infarkten 
Veranlassung geben. Viele kleinere Embolien verlaufen aber klinisch 
symptomlos oder gehen in dem schweren allgemeinen Krankheitsbilde 
auf. In besonderen Fällen kann man auch sehr empfindliche Milz- 
schwellungen und perisplenitisches Reiben feststellen. 

Infizierte Embolien führen zu Milzabszessen, die mitunter be- 
deutenden Umfang erreichen. Sie verraten sich nicht nur durch die 
Vergrößerung der Milz und Empfindlichkeit, sondern durch Schüttel- 
fröste, Schweiße, rasch fortschreitende Kachexie und Fieber. 

Primäre Geschwülste der Milz sind sehr selten, auch von 
metastatischen Tumoren bleibt die Milz nahezu immer verschont. Jeden- 
falls ist auch klinisch an metastatische Tumorbildung in der Milz 
praktisch kaum je zu denken. Viel häufiger beruht ein Tumor der 
Milzgegend auf dem Hervortreten einer Wucherung in der Nähe der 
Milz, vor allem der Nieren (Hypernephrom). 

Bei einzelnen fühlbaren Milzen ist auch noch an Wandermilz 
zu denken; doch handelt es sich dann meist nicht um eine normale, 
sondern um eine durch irgendwelche krankhafte Veränderung ver- 
größerte Milz, die sich in ihrer Nische gelockert hat. Der Blutbefund 
der einfachen Wandermilz darf natürlich nichts Abnormes zeigen. 
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Megalocytose der perniziösen Anämie 


Lymphatische Leukämie 
Verlag von Gustav Fischer in Jena. 


Krankheiten der Drüsen mit innerer 
Sekretion. 


Von 
Friedrich Kraus, 
Berlin. 
Mit 44 Abbildungen im Text. 


Gewöhnlich wurden (auch als „endokrine“ oder ‚„Beeinflussungs“- 
Organe) hierher gerechnet: Schilddrüsenapparat, Thymusdrüse, Milz, 
Lymphknoten, die solitären und die aggregierten Lymphfollikel, die 
Nebennieren, die Keimdrüsen, die Hypophysis cerebri, die Zirbel, die 
Gl. carotica und die Steißdrüse.. Den „Drüsen‘“-Charakter besitzen 
diese Organe natürlich ausschließlich aus physiologischen Gesichts- 
punkten, nach der angenommenen Sekretion beurteilt. Vorhanden- 
sein oder Fehlen eines bestimmten Ausführungsganges sowie einer 
bestimmten morphologischen Differenzierung ist ohne Bedeutung. Der 
gewöhnlichen äußeren Sekretion ist die innere gegenübergestellt, 
durch welche, auf dem Wege der Resorption, ohne Hinzutreten äußerer 
Agentien dem Blute für die „chemische Korrelation‘ wichtige spezi- 
fische Produkte („Hormone‘“, óppáw erregen, STARLING) zugeführt 
werden. Dazu käme eventuell (als „negative“ Sekretion) die Unschäd- 
lichmachung im Blute kreisender gefährlicher Stoffe (Entgiftung des 
Organismus). Man kann sich vorstellen, daß die Blutdrüsen unter- 
einander ein System bilden. Der Beweis liegt nicht bloß in den 
mannigfachen Wechselbeziehungen der Drüsen mit innerer Sckretivi; 
er ist auch daraus zu schöpfen, daß es hier sozusagen keine einzige 
Krankheitsform gibt, welche dauernd bloß in der Affektion einer 
einzigen Blutdrüse bestünde. Ganz offensichtlich gibt es da ge- 
wöinlich polyglanduläre Prozesse. 

Dieses System der Blutdrüsen dient vor allem dem Consensus 
partium corporis, der Integration des Gesamtorganismus. Neben der 
Abhängigkeit, in welche die einzelnen Körperteile unmittelbar durch 
das Nervensystem gebracht sind, besorgen hauptsächlich (chemische) 
Produkte der Blutdrüsen jene Wechselwirkung der Organe, aus denen 
zum Teil die Einheitlichkeit des ganzen Körpers resultiert. Neben 
dieser sekundären beruht die originäre Ganzheit des „Phäno- 
typus“ (des entwickelten Organismus) auf der genotypischen Kon- 
stitution, d. h. auf der Erbmasse, welche aber auch verantwortlich 
ist für die rechtzeitige Reifung der endokrinen Organe. 

Nur einige der endokrinen Produkte werden mit dem Blut sowie 
mit jenen Strömen und Gegenströmen, von welchen der Organismus 
beständig durchsetzt ist, zu entfernten Körperteilen geführt, deren 
Tätigkeit sie in mannigfacher Richtung direkt beeinflussen: durch Be- 
stimmung der Verwendungsweise der dort angesammelten Energien und 
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Stoffe (funktionelle Korrelationswirkung), oder durch stoffliche Be- 
schaffenheit, bzw. als Energiequelle (nutritive, morphologische, ent- 
giftende Sekrete). 


Die Beziehungen zwischen vegetativem Nervensystem und 
endokrinen Drüsen sind zum Teil im Kapitel Stoffwechselstörungen 
besprochen (Pankreas, Nebenniere, Hypophyse). Die Drüsen mit 
innerer Sekretion stehen in einem Doppelverhältnis zum 'Sympathi- 
cus. Die Regulation ihrer Absonderung ist vegetativen Nervenfasern 
zukommend. Zweitens haben aber die Hormone Einfluß auf die Er- 
regungsverhältnisse im vegetativen Nervensystem. Anschaulichstes Bei- 
spiel sind die Nebennieren (deren sekretorische Bahnen stammen aus 
dem Splanchnicus, und das Adrenalin ladet die sympathischen Nerven- 
endigungen). Man muß, um diese Zusammenhänge aber richtig (voll- 
ständig) zu verstehen, berücksichtigen, daß die Erregung des Sym- 
pathicus einer Ca-, diejenige des Parasympathicus einer K-Wirkung 
entspricht (S. G. ZoONDEK). Sympathicus, Ca, Adrenalin ‚substituieren‘ 
sich in bestimmtem Sinne. Aber Adrenalin für sich, ohne Ca, ver- 
mag gar nichts! Es ist zu hoffen, daß sowohl die „Stoffwechselkrank- 
heiten“ wie die Störungen der inneren Sekretion in Bälde im Rahmen 
des vegetativen Systems zusammengefaßt werden. Wir sehen schon 
jetzt, daß bei allen Affektionen der Blutdrüsen (und bei allen sog. 
vasomotorisch-trophischen Erkrankungen) dieses Nervensystem eine 
besondere Rolle spielt. Das Innervationsgebiet desselben umfaßt die 
Drüsen des Körpers überhaupt und alle Organe mit glatter Musku- 
latur (besonders Herz, Magendarmkanal, Gefäße). Direkt oder durch 
die erwähnte Vermittlung des vegetativen Nervensystems üben die 
Hormone der endokrinen Organe einen regulatorischen Einfluß 
auf die Stoffwechselvorgänge oder auf die Stoffverteilung. Die Er- 
regung kann ein dauernder Kreisprozeß sein: der Nerv reizt das 
endokrine Organ, letzteres den Nerven usw. In derselben Weise be- 
einflussen sie die Vegetation der Körperteile (Beispiel: Fötusextrakt 
und Blutdrüse) und des Gesamtorganismus. Von einzelnen Körperteilen 
sei in diesem Zusammenhang noch besonders auch der hämatopoätische 
Apparat. erwähnt. 


Über den Zustand der endokrinen Organe speziell bei den Wachs- 
tumsanomalien kann folgendes gesagt werden: Es kommt dabei sowohl 
auf die genotypische Aktivierung wie auf den Zusammenhang mit 
lokalem Kranksein dieser Drüsen in bestimmten Altersstufen an. 


Es geht natürlich nicht ohne weiteres an, alle Variationen des 
individuellen Wachstums (Vermehrung, Abschwächung, gestörte Pro- 
portion) auf die Blutdrüsen zu beziehen. Sämtliche phänotypischen 
Merkmale sind präexistent im Genotypus (im System der Erbeinheiten ) 
enthalten. Immerhin sollte auch die Anthropologie bezüglich der erb- 
lichen Rasseneigentümlichkeit das Blutdrüsensystem mehr berücksich- 
tigen als bisher. 


Obwohl somit die endokrinen Organe hier nichts Neues schaffen, 
sind sie trotzdem, mehr noch in der extrauterinen Entwicklungsperiode 
als während der Embryonalzeit, hervorragend morphogenetisch in 
einem besonderen Sinne, und zwar bezüglich einzelner Organ- 
systeme wie des Gesamtkörpers. Aufschluß hierüber gibt uns durch- 
aus nicht bloß der Vergleich durch die klinische Untersuchung. Mehr 
noch leistet für ein Verständnis dieser Dinge in ausschlaggebendem 
funktionellen Sinne das Experiment. In einer Reihe von Fällen liegt 
auch bereits der anatomische Befund vor. 
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Die formative Beeinflussung des Blutdrüsensystems erstreckt sich 
auf die gesamte Dimensionierung abenso wie auf die relative Ge- 
staltung (die Proportionen) von Skelett und Weichteilen. Der Phäno- 
typus erhält von dieser Seite durch korrelative Differenzierung, spe- 
zielle Ausgestaltung und Ausreifung in Ort und Zeit sein terminales 
arts-, alters- und geschlechtsgemäßes Gepräge. Die schließliche „Kom- 
positionsharmonie“ kommt 'u. a. auch mit auf Rechnung des Zu- 
sammenarbeitens der endokrinen Organe. Körperreife und Reife der 
Blutdrüsen stehen in Abhängigkeit voneinander, dies wird durch eine 
ganze Reihe wichtiger Koinzidenzen bewiesen. Die durch verschiedene 
einzelne Drüsen mit innerer Sekretion erzeugten Wachstumsstörungen 
weisen ganz wesentliche Abweichungen selbst am gleichen beeinflußten 
Organsystem, z. B. den Knochen, auf. Der Einfluß der endokrinen 
Organe ist wahrscheinlich schon in sehr frühen Entwicklungsstadien 
vorhanden. A. Fischen nimmt eine den späteren Wirkungen innerer 
Sekretion analoge Beziehung auf diffusem Wege noch vor Aus- 
bildung des Blutkreislaufs an. In je früheren Phasen die Beeinflussung 
durch bestimmte Drüsen mit innerer Absonderung, resp. durch bestimmt 
kombinierte Gruppen derselben abnorm wird oder in Wegfall kommt, 
um so markanter muß es sich später am Körper ausprägen. Ob mit 
Rücksicht auf die innere Verbindung des fötalen mit dem mütterlichen 
Kreislauf auch die Hormone (in diesem speziellen Falle: Harmo- 
zone [áppótrtw = zusammenstimmen] im Sinne von GLEY) der Mutter 
heranzuziehen sind, wie es teilweise umgekehrt sicher geschehen muß, 
bleibe dahingestellt. | 


Man trennt in der Nosologie gewöhnlich Vegetationsstörungen ab, 
die nicht direkt auf greifbaren Erkrankungen der Blutdrüsen be- 
ruhen sollen : (Infantilismus, echter Zwergwuchs, Chondrodystrophie, 
Mongolismus u. .a.). Dies scheint berechtigt insofern, als bei diesen 
Gruppen weder durch das Experiment noch durch die pathologische 
Anatomie Affektionen endokriner Organe bisher bestimmt nachgewiesen 
worden sind. Dagegen kann man im Sinne der vorstehenden Ausfüh- 
rungen sie ebenfalls mit hierherbeziehen. Um so mehr, als z. B. der 
extreme Hochwuchs wenigstens klinisch Merkmale aufweist, welche an 
gewisse Züge der Eunuchoidie und Akromegalie lebhaft erinnern. 


Verlust der Keimdrüsen oder Hypoplasie derselben in früher 
Jugend bewirken Hochwuchs mit großer Unterlänge, großer Spannweite, 
kleinem Kopf. Mangelhafte Entwicklung der sekundären Geschlechts- 
merkmale ist Regel, weibische Fettverteilung nicht selten. Der extreme 
Hochwuchs (vgl. unten) erinnert ziemlich stark an gewisse Formen von 
Eunuchoidismus. Die Ursache des Hochwuchses liegt direkt in zwei 
Momenten: 1. im späten Schluß der Epiphysenfugen, 2. in der beglei- 
tenden Überfunktion der Hypophyse. Kümmern ist dabei häufig. 


Ausfall der Hypophy se im jugendlichen Alter führt trotz Ver- 
zögerung des Epiphysenschlusses und der Knochenkernbildung, zu 
Wachstumshemmung, zu hochgradiger Hypoplasie der Sexualorgane (be- 
sonders der sog. Interstitialdrüse) und zu weibischer Fettverteilung. 

Frühzeitige erhebliche Verminderung der Schilddrüsen funktion 
verursacht ebenfalls Zwergwuchs (mit Verzögerung des Epiphysen- 
schlusses).. Der Habitus wird „kretinoid“. Die Geschlechtsorgane 
bleiben weniger zurück. Auch die Thymusdrüse ist cin Organ, 
welches in der Periode seiner Reifung (bis etwa zur Pubertätszeit) 
das Knochenwachstum, die Verknöcherung des Skeletts, sowie die Ent- 
wicklung der Keimdrüsen beeinflußt. i 
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Überfunktion der Keimdrüsen, der Nebennierenrinde und der 
Epi- und Hypophyse führt zu Wachstumsbeschleunigung, zu prämaturer 
allgemeiner Entwicklung, zu -‚Überdimensionen im Kindesalter, zu vor- 
zeitiger Ausbildung der :Geschlechtsorgane, zu (ev. vorübergehendem) 
Riesenwuchs, ev. zu Adipositas. 

Nur das praktisch :Wichtigste und das verhältnismäßig Fertige 
kann im engen Rahmen dieses Lehrbuches aus der Pathologie der Blut- 
drüsen hier aufgeführt werden. Das Schema einer krankhaften Hyper- 
und Hypofunktion der Drüsen mit innerer Sekretion mag vorläufig 
noch beibehalten werden. Mit der Hyperfunktion verbindet sich viel- 
leicht eine gleichzeitige Dysfunktion. 


Erkrankungen des Schilddrüsenapparates. 


Eine Anzahl teilweise „psychisch“-vasomotorisch charakterisierter 
„Neurosen“ hat Beziehungen zur kranken Schilddrüse (Gl. thy- 
reoidea; ®vpeóç = viereckig, WHARTON 1656), bzw. zum thyreopara- 
thyreothymischen System. Inwiefern die hierhergehörigen Affeck- 
tionen vorwiegend den Neurosencharakter besitzen, wird sich aus dem 
Folgenden ergeben (vgl. auch die Einleitung zu dem betr. Kapitel). 
Daneben spielen besonders trophische Störungen eine Rolle. 

Im Schilddrüsenapparat haben wir zwei getrennte Teil- 
apparate mit verschiedenen Funktionen anzunehmen: die Hauptschild- 
drüse und die Beischilddrüsen. Die Glandula thyreoidea darf wohl sicher 
als eine Drüse gelten, in welcher ein typischer Sekretionsvorgang (innere 
Sekretion) stattfindet (Thyroxin). Unsere Kenntnis der Ursachen 
und des Syndroms der Schilddrüsenausschaltung und der Wirkung der 
Thyreoideastoffe ist jedoch bisher unvollständig. Man unterscheidet, 
herkömmlich zwischen pathologischen Zuständen mit Hypo funktion 
der Glandula thyreoidea, Athyreosis: Thyreoaplasie, das in- 
fantile Myxödem, das spontane Myxödem der Erwach- 
senen, der gutartige, durch Stillstand, bzw. Hemmung des Wachs- 
tums und der Entwicklung sich 'äußernde Hypothyreoidismus 
HFrrTocHzs, der endemische Kretinismus (Kretin ist zunächst 
Gattungsname für alles, was hinter einem kongenitalen oder einem 
in früher Kindheit einsetzenden Myxödem liegt; der endemische 
Kretin, der niemals kongenitale Schilddrüsenlosigkeit aufzuweisen 
scheint, ist gekennzeichnet durch die endemische Ätiologie) und 
Hyperthyreoidismus. Zu letzterem wird gerechnet der Fütte- 
rungsthyreoidismus, der „spontane“ (d. h. ursächlich nicht immer 
aufzuklärende) Hyperthyreoidismus als reine Schilddrüsenfunktions- 
anomalie, der Morbus Basedowii, als kombinierte konstitutio- 
nelle Affektion, die Struma basedowificata und das Kropf- 
herz. In betreff der Cachexia strumipriva (Kocher) und der 
Tetaniathyreopriva vgl. man die Lehrbücher der Chirurgie. Auch 
die Lehre vom Kropf fällt größtenteils ins Bereich der Chirurgie. Hier 
sei mit Beziehung auf die einschlägige Terminologie nur erinnert, dab 
es diffuse und zirkumskripte Kropfformen gibt. Erstere sind 
parenchymatöse (und zwar kolloide und adenoid-hyper- 
plastische, vaskuläre und fibröse "Myxödem?}). Die Beziehung noch 
anderweitiger Krankheitsprozesse zur Schilddrüse als der hier ge- 
nannten ist noch nicht spruchreif. 

Die Beischilddrüsen (Epithelkörperehen, Glandulae parathvreoideae) sind 
teils in der Schilddrüse, teils in deren Nähe gelegene, kleine drüsige Organe (SAND- 
STRÖM [1880], Kon [1895]). Auf Grund der Experimente von VASSALE und 
GENERALI (1897) und BıspL haben besonders PINELES, ERDHEIM u.a. dieTetania 
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strumipriva auf den Ausfall der Epithelkörperchen bezogen. Man 
spricht von einem „parathyreopriven Tetaniegift‘“ als von einem Gift, welches nach 
egfali der Epithelkörperchen seine schädlichen Wirkungen entfaltet. ERDHEIM hat 
in der Tat bei parathyreopriven Ratten Kataraktbildung, Haarausfall, Graviditäts- 
tetanie beobachtet. Inwieweit Störungen des Elektrolytgleichgewichts (Kalkarmut) an 
der Hog. Kindertetanie (Spasmophilie) beteiligt sind, ist zum Teil noch strittig. 
ie Organogenese des Thymus hat intime Beziehungen besonders zu derjenigen 
der Epithelkörperchen. | 


A. Hyperthyreosen. 


-Einfach als gesteigerte Sekretion (vielleicht aber doch auch als Absonderung 

eines eat‘ abgeänderten Produktes) (MoEBIUS) und nicht als Insuffizienz 
der Schilddrüse (OswALp, MINNICH) ist (vorläufig) der Thyreoidismus im Bilde des 
Morbus Basedowii anzusehen. Die Gründe sind folgende: 1. der künstliche 
Thyreoidismus, 2. die symptomatische Gegensätzlichkeit zwischen M. Basedowii und 
Myxödem, 3. die Verschlimmerung des M. Basedowii durch Behandlung mit Schild- 
drüsensubstanz und Jod, 4. die Erfolge der chirurgischen Theropie gehen parallel der 
Reduktion der Gl. thyreoidea, 5. bei Ableitung des Schilddrüsensekrets nach außen 
liefert die Struma Basedowiana mehr Sekret als die gewöhnliche Struma, 6. die 
a A T und besonders die klinische Konstanz der Struma Base- 
owiana. Der Morbus Basedowii beruht auf einer komplexen konstitutio- 
nellen Affektion, die Schilddrüse ist hier nicht allein krank. Der u en a r 
mus, welcher der Gl. thyreoidea (ausschließlich?) angehört, wird im folgenden Text 
gelegentlich erwähnt. 


Morbus Basedowii (Graves disease, Goitre exophthalmique). 


Der Merseburger Arzt v. Basepow hat zuerst (1840) auf die kon- 
stante Vereinigung von drei Symptomen (Herzpalpitationen, Struma, 
Glotzaugen) als besonders charakteristisch (pathognomonisch) für eine 
bestimmte Krankheitsform aufmerksam gemacht. Gegenwärrtig hat die 
Begriffsbestimmung des Morbus Basedowii der in neuerer Zeit 
erfolgten weitgehenden symptomatologischen Ausgestaltung 
dieses ursprünglich zu eng umgrenzten Syndroms: Tachycardie, 
Struma, Exophthalmus Rechnung zu tragen. Hinsichtlich jener 
drei „klassischen“ Symptome selbst ist nicht bloß ihr Vorhandensein, 
sondern fast noch mehr das charakteristische Verhalten in den Vorder- 
grund zu stellen. Das eine oder andere Zeichen jener „Merseburger 
Trias“ kann in einem gegebenen Falle sogar abgehen. Trotz gelegent- 
lichen Fehlens muß aber insbesondere der (bilaterale) Exophthalmus 
als diagnostisch wichtig bezeichnet werden. Die kennzeichnendsten 
der später ermittelten Symptome sind: vor allem die Erhöhung 
des Stoffwechsels und andere trophische Symptome (ebenso 
wichtig wie die Merseburger Trias), in zweiter Linie die (alimen- 
täre) Glykosurie (Kraus), der Marıe-Kautersche Tremor, das 
GraeErFEsSche und das Morsıussche Augensymptom, die Herab- 
setzung des galvanischen Leitungswiderstandes der 
Haut (CmarcoT-Vıcourovx, Martius, KAHLER, EULENBURG). Nie- 
mals darf man endlich im Einzelfalle den Gesamthabitus und den 
Krankheitsverlauf vernachlässigen. 

: Unsere Kenntnis von dem Wesen und der Pathogenesis des M. Basedowii 
ist noch eine unfertige. Was die Gl. thyreoidea betrifft, so hat speziell das Kreis- 
laufsexperiment durch die nachzuweisende physiologische Aktivität der Schilddrüsen- 
stoffe aut das Herz und die herzregulatorischen Nerven bisher unseren Einblick in 
die Pathogenesis des Basedowsyndroms weniger gefördert, als man denken sollte. 
Welchen png diese thyreoidale Sekretionsstörung besitzt, steht dahin. Daß der 
Morb. Basedowii bloß eine gewisse Abart von Kropf ist, scheint bereits ausge- 
schlossen. Theoretisch und klinisch wahrscheinlicher ist eine kombinierte, konstitutio- 
nelle, polyglanduläre und thyreogen-neurogene Theorie. Vor allem spricht vieles da- 
für, daß noch andere Blutdrüsen, z. B. die Gl. thy mus, die IIypophyse, die 
Nebennieren, vielleicht auch die Generationssorgane direkt oder indirekt an 
dem Krankheitsbilde des M. Basedowii Anteil haben. Man darf ferner nicht zänz- 
lich gewisse klinisch-ätiologische Momente vernachlässigen, welche den Morb. 
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Basedowii zur „famille neuropathique“ in Beziehung setzen. Hier sind be- 
sonders zu nennen: das hereditäre, bisweilen familiäre Vorkommen, die, 
gelegentlich ganz akute, Entwicklung des Syndroms auf wiederholte starke Er- 
regungen der Nn. depressores (heftige psychische Affekte schmerz- 
licher oder schreckhafter Art, besonders bei Tndisiduen mit krankhaften Anlagen 
des Herz- und Gefäßnervensystems, mit Vagolabilität bzw. Sympathicotonus), end- 
lich die relativ häufige Koinzidenz mit anderweitigen konstitutio- 
nellen Neurosen (Hemikranie, Epilepsie, Hysterie, degenerative Seeleustörung usw.). 

Vorwiegend bloß als prädisponierende Momente kommen in Betracht: 
Geschlecht (auf ungefähr 15 Weiber erkrankt bloß 1 Mann), Pubertäts- 
entwicklung (vor dem Pubertätsalter ist Morbus Basedowii selten, doch kommt 
er auch bei Kindern gelegentlich vor; die meisten Fälle gehören der Zeit zwischen 
dem 20.—40. Lebensjahre an; außerordentlich selten wird [primär] die Krankheit 
im Greisenalter beobachtet), Chlorose, Gravidität, Puerperium, Klimak- 
terium. In der Steiermark und in Kärnten, exquisiten Kropfländern, ist der Morbus 
Basedowii, die größten Städte ausgenommen, relativ selten. 

Eine greifbare pathologisch-anatomische Grundlage besitzt die 
Basepowsche Krankheit zunächst in dem Umstand, daß die Struma Base- 
dowiana eine adenoid-hyperplastische, und, solange es sich um den 
Beginn des Prozesses handelt, eine vascularis ist. Die Schilddrüsen- 
eiweißkörper sind quantitativ vermindert, geringer als z. B. in gewöhnlichen Kolloid- 
strumen. Der Jodgehalt der Struma Basedowiana weicht immer von der Norm ab: 
0—0,21 g Jod; er ist gering bis sehr hoch. Der Jodgehalt des Basodow-Thyreo- 
lobulins wechselt ebenfalls sehr. Je geringer der Basedowkropf an Eiweißkörpern, 
esto schwerer ist der Fall (Kocher). Bei Besserung steigt der Eiweißgehalt. Bei 
Jodzufuhr häuft die Basedowdrüse nicht Eiweiß und Jod an, das spärliche Eiweiß 
ist aber stark jodhaltig; nach der Joddarreichung wird die Drüse eiweißarm und 
jodfrei. Bei J odbasedow“ findet sich in der Jodbehandlung stark jodhaltiges 

iweiß in geringerer Menge, als in einer Struma ohne Basedow, später ist auch hier 
die Struma eiweiß- und jodarm. Präparate von Basedowstruma sind physiologisch 
stark wirksam (stark jodhaltiges Eiweiß D), auch gegen die Symptome der Kachexia 
thyreopriva. Da es aber eiweiß- und jodarme Basedowdrüsen gibt, finden sich auch 
unwirksam» Präparate. KOCHER nimmt bei Basedow vermehrte Resorption physio- 
logisch stark wirksamer Drüsenstoffe und ein Fehlen der Speicherung an. Es gibt 
Basedowstrumen mit vorwiegend regelmäßiger Zellwucherung und Hoypertrophie, der 
Follikelinhalt ist vermindert, und solche mit unregelmäßiger Wucherung und ge- 
ringer Hypertrophie, endlich solche mit degenerativen Erscheinungen. Man hat ge- 
funden, daß eine Analogie besteht mit der infantilen Drüse. Eine Strumitis (auf 
ee Grundlage) leitet bisweilen das Krankheitsbild ein. Die Gl. parathyreoidea 

eibt frei. 

Eine große Thymusdrüse (Hyperplasie, Lymphfollikel mit Keimzentren) ist 
häufig, bis 15 g schwer, vorhanden, aber doch nicht völlig konstant. Dem Status 
thymicolymphaticus entspricht die Blutveränderung bei Basedow: absolute und relative 
Vermehrung der mononukleären Zellen auf Kosten der gelapptkernigen TLeukocyten 
(KocHeEr). Die Stärke dieses Befundes geht parallel der Schwere der Krankheit. 
Typisch ist wohl auch ein Gehalt der Gl. thyreoidea an Iymphadenoidem Gewebe. Iu 
tödlich verlaufenden Fällen finden sich ferner häufig auch anatomische Merkmale 
der Iymphatischen Kostitution im ganzen Körper. Häufig ist Milzver- 
größerung. Immer sind große Cervikaldrüsen vorhanden, seltener Bronchial- und 
Mesenteriallymphknotea. Tonsillen. Zungenbalgdrüsen und Darmfollikel, Hiluslymph- 
knoten können geschwollen sein. Rotes lymphoides Mark. 

Im ganzen scheint die Schilddrüse dem Krankheitsbilde mehr ein sympathicotoni- 
sches, die Gl. thymus mehr vagotonisches Gepräge zu geben. Beide Basedoworgane 
stehen derart in Wechseltätigkeit, daß erhöhte Tätigkeit des einen auch das andere 
aureg!, verminderte des einen auch die des anderen absinken macht. 

In der IIypophvse hat man Verminderung der chromaffinen Zellen zugunsten 
der Hauptzellen festgestellt (vermehrte Funktion der Pars anterior?). Konstant hat 
man in den Nebennieren keine für M. Basedowii charakteristische Veränderung ge- 
funden. Man trifft in den Leichen partielle celluläre Ilypertrophie der Markzellen 
und daneben IIypoplasie des Nebennierenmarks. Letztere besonders bei ausgeprägten 
Status Iymphaticus. Die Nebennierenrinde bleibt gewöhnlich normal. Manche sprechen 
auch von einer quantitativen Verminderung der LANGERNHANSschen Inseln des Pan- 
kreas. Die Ovarien sind häufig atrophisch. 

Beide Herzventrikel können in den Basedowleichen hypertrophiert und 
dilatiert sein, in schweren Fällen ist vorwiegend die rechte Herzhälfte erweitert. 
Arteriosklerose gilt als selten (resp. spät auftretend). 


Symptomatologie: Typen des Morbus Basedowii: Ver- 
lauf, Dauer, Ausgang, Komplikationen: 


m D 
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Die cardiovaskulären Störungen, welche fast immer die Szene 
eröffnen, sind: habituelle Tachycardie (konstantestes Phänomen der BAsE- 
powscher Krankheit); 110—160 Herzschläge in der Minute (auch bei 
Muskelruhe, bisweilen Anfälle von paroxysmaler Tachycardie als erstes 
Krankheitssymptom), Herzklopfen, Angstgefühl, Schmerzen in der Regio 
cardiaca: scheinbar verstärkter Herzstoß (im Röntgenbild: Aktionstyp des 
Herzschlags), mächtig großer Arterienpuls, häufig mit dem Charakter der 
Pseudocelerität, Pulskurve mit den Merkmalen eines geringen Gefäßtonus, 
sphygmomanometrischer Druck (wenigstens im Beginn des Leidens) nicht 
nur nicht herabgesetzt, sondern relativ hoch, ganz gewöhnlich absolut 
(mäßiggradig) gesteigert; der Puls der größeren Arterien sichtbar, die 
Carotiden, nicht selten auch die Bauchaorta, klopfen stark. Gelegentlich 
findet sich arterieller Kapillarpuls (Retina, Leber), am Halse Venen- 
geräusche. Starkes Erröten bei Emotion, Urticaria factitia, Dermo- 
graphismus, umschriebenes flüchtiges oder dauerndes Ödem (Lider, Füße, 
Hände). Mit der Zeit folgt Irregularität der Herzaktion; Herzinsuffizienz 
und deren Folgen bleiben aber sehr oft lange aus. Frühzeitig finden 
sich akzidentelle Herzgeräusche und ebenso Zunahme des diastolischen 





Fig. la. 


Volumens, bald auch anatomische Dilatation und Hypertrophie des Herzens 
bis zur Bucardie.. Den Beschluß bilden aber doch gewöhnliche Er- 
scheinungen der Asystolie (anhaltende cardiale Dyspnoö, herzasthmatische 
Attacken, Cyanose; Stauungstumoren, Hydrops). Man findet ferner, ver- 
schieden in verschiedenen Fällen, Symptome von Sympathicotonie, aber 
daneben auch von Vagolabilität (bes. in der Haut). 


Während das Bild dieser zahlreichen cardiovaskulären Symptome sich 
allmählich ausgestaltet, pflegt auch die (relativ selten fehlende) Ver- 
größerung der Schilddrüse (Fig. 1a, 1b) zu erscheinen. Diese be- 
ruht zunächst vor allem auf anhaltender Erweiterung der Schilddrüsen- 
gefäße (kongestive hyperämische Turgeszenz, diffuse Struma „pulsans acuta“, 
vascularis, teleangiectodes; expansives, palpables Schwirren, hörbares kon- 
tinuierliches, systolisch gewöhnlich anschwellendes Sausen, Erweiterung der 
arteriellen Blutgefäße); für den Chirurgen kommt noch hinzu: Zerreißlich- 
keit der Schilddrüsengefäße. Auf der Krankheitshöhe, bzw. im späteren 
Verlauf finden sich allerdings verschiedene Formen der Struma. Die Kropf- 
entwicklung kann sich in wiederholten Nachschüben vollziehen, der Tumor 
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bleibt aber asymmetrisch und erreicht nur ausnahmsweise ein übermäßiges 
Volumen. Schwankungen der Größe sind durchaus nicht selten (Perioden 
der Regression und Rekrudeszenz). Die Rückbildung erfolgt meist mit 
analogen Schwankungen der cardiovaskulären Störungen. 

Bald nach der Entwicklung der Struma folgt in der Regel langsam 
oder schubweise, selten akut, meist beiderseitig das dritte, in mehrfachem 
Betracht frappierendste „Kardinal“-Symptom, der Exophthalmus (Fig.2a, 
2b). Selten wird derselbe als erstes Zeichen beobachtet, gelegentlich bleibt 





Fig. 2a. Fig. 2b. 


stärkere Protrusio bulborum aus. Ursache des Exophthalmus ist wohl be- 
sonders die Erweiterung der Gefäße der Orbita und eine Hyperplasie des 
bulbären Fettgewebes. Starke Protrusion verursacht spannende Empfin- 
dungen, die Lider werden ödematös, das Auge ist leicht Traumen aus- 
gesetzt. Schwankungen kommen auch hier vor, vollständige Rückbildung 
erfolgt aber im Falle allgemeiner Besserung gewöhnlich spät. (Viel seltener 
ist neben schwerer Kachexie und starker 
Pigmentierung der Haut eine Retractio 
bulborum.) 

Andere Augensymptome sind (etwa in 
der Hälfte der Fälle): eine Störung der 
Mitbewegung des Oberlides mit dem 
Senken des Bulbus bei (meist) erhaltenem 
Vermögen, das Auge zuzukneifen, ge- 
wöhnlich neben Exophthalmus -— 
v. GraEFEsches Symptom (Fig. 3); Ur- 
sache: Steigerung der lidhebenden Kräfte, 
weitklaffende Lidspalte mit Unvollkommen- 
heit, Seltenheit des unwillkürlichen Lidschlages, sog. STELLwAGsches Zeichen, 
ferner, im Gegensatz hierzu, häufiger, blitzartiger, wenngleich insuffizienter 
Lidschlag (bei geringerem Exophthalmus), weiter die von MorBıus be- 
schriebene Insuffizienz der Konvergenz, sowie das Glanzauge. Seltener sind 
Nystagmus, Tremor der Augenlider, Tränenträufeln oder umgekehrt abnorme 
Trockenheit des Auges, Unempfindlichkeit, Ulzeration der Cornea. 
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Speziell als „nervöse Symptome“ sind außerhalb dieser „Merseburger Trias“ 
zusammengefaßt worden: sehr wichtige Anomalien auf psychischem Gebiet, wie 
vermehrte Reizbarkeit und Schreckhaftigkeit der betreffenden In- 
dividuen (auch im leichtesten Fall fehlen die seelischen Abnormitäten niel), Hitze- 

efühl in der Haut, ein vibratorischer Tremor mit kleinsten, sehr rasch sich 
olgenden rhythmischen Exkursionen der Gliedmaßen (P. MARIE), ein gröberes 
charakteristisches Zittern (KAHLER), eine eigentümliche Parese der Beine (Abasie- 
Astasie CHARCOT). Amyotrophie; seltener gröbere psychische Anomalien. Ferner 
Muskelschmerzen, Knochenschmerzen, hysterische Kontrakturen, epileptoide Kon- 
vulisonen, auch Lähmungen. 

An der Haut beobachtet man ferner starkes Schwitzen und (infolge der 
starken Durchfeuchtung) er -galvanischen Leitungs- 
widerstandes (VıGouRoux) der Haut. ichtig sind hier weiter gewisse Pig- 
mentanomalien (Vitiligoflecken, diffuse oder chloasmaähnliche braune Tinktion, 
Sklerodermie, frühzeitiges fleckweises Grauwerden, Ausfallen der Haare. 

Von Störungen des Digestionsapparates kommen häufig vor: sehr schnell 
wechselnde Eßlust, bizarrer hmack, Bulimie, selten gastralgische Krisen, Speichel- 
fluß, Erbrechen, häufig Diarrhöen (speziell auch Fettdiarrhöen). 

Viele Basedowkranke tragen von vornherein auffällig die Merkmale der „Iym- 
phatisch-chlorotischen“ Konstitution an sich (vgl. oben); das ent- 
sprechende Blutbild und seine prognostische Bedeutung ist erwähnt. Hyperlympho- 
cytose neben Hypoleukocytose ist häufig (KOCHER) chwere Anämien finden 
sich besonders im Beginn des sog. akuten Morbus Basedowii. Adrenalinämie, hoher 
Zuckerspiegel im Blut. Bisweilen werden die Knochen auffallend weich. 


Theoretisch und praktisch besonders wichtig ist die im Verlauf der Krankheit 
sehr häufig hervortretende Denutrition. Der respiratorische Gaswechsel ist in 
solchen Perioden stets nachweislich krankhaft erhöht (MAcnus-Levy). im ent- 
sprechenden Verhältnis auch die Gesamtkalorienproduktion (STEYRER); trotz voll- 
ständig normaler Ausnutzung der Nahrung im Darm erhalten sich die Patienten bei 
ausreichender Zufuhr nicht im Stoff- und Körpergewicht. Außer den Eiweißverlusten 
büßt unter diesen Bedingungen der Körper der Basedowkranken auch noch Fett (und 
Wasser) ein. Interessant ist ferner die Steigerung der PzO,-Ausscheidung, selbst bei 
normalem N-Umsatz (W. ScHoLz). Allerdings konstatiert man im Verlauf des 
Morbus Basedowii umgekehrt auch wieder eine Zunahme des Pen (ohne 
parallele Änderung der Kardinalsymptome). Der Verlauf der Krankheit gliedert sich 
danach in einen kachektischen und nicht kachektischen Abschnitt. Die 
Bedeutung der verhältnismäßig häufigen alimentären Glykosurie ist nicht völlig klar. 
Echter Diabetes findet sich bisweilen neben Morbus Basedowii. In akuten Fällen 
typisch, selten auch sonst, wird „Fieber“ beobachtet (BERTOYE). 


Man hat symptomenreiche und symptomenarme (,formes frustes‘‘) 
Typen des Morbus Basedowii unterschieden. Kröpfige Individuen können 
sekundär ganz ausgeprägte, indessen immerhin gewöhnlich mitigierte 
BaseDpowsche Krankheit erwerben: Struma basedowificata. Noch 
viel häufiger aber finden sich vereinzelte, dem reichen Symptomenkomplex 
des Morbus Basedowii zugehörige, meist exklusive cardiovaskuläre 
Störungen im Gefolge der gewöhnlichen Strumaformen: dieses vaso- 
motorisch-cardiale Syndrom, welches, unter Vermittlung der regulatorischen 
Apparato des Herzens und der Gefäße, aus der Ferne durch die gesteigerte 
Funktion der (strumös hyperplastischen) Schilddrüse ausgelöst wird und 
ein „Äquivalent“ des vollen Basedowsyndroms darstellt, heißt (thyreo- 
toxisches) „Kropfherz“ (Kraus). Erzeugt man bei Tieren experimentell 
Kropf, ist von Anfang an auch das Herz größer (BıircHER, WILMS). 

Der Verlauf des typischen Morbus Basedowii kann ein akuter, 
in wenigen Monaten zum Tode führender sein (schwere oerebrale Symptome, 
dyspeptische Störungen, Fieber, Pneumonie). Im gewöhnlichen chroni- 
schen Verlauf (einige und viele, oft mehr als 20 Jahre) unterscheidet 
man mit Hilfe der Wage (oder des genauen Studiums des Stoffwechsels) 
sowie mit Berücksichtigung gewisser führender Symptome (cardiovaskulüre 
Phänomene, cerebrale Störungen) ein kachektisches Stadium und Perioden 
des Stillstandes mit vorübergehender und anhaltender Besserung. Als Aus- 
druck schwerster Kachexie darf der (seltene) Übergang in ausgeprägtes 
Myxödem (sekundäre Atrophie der Gl. thyreoidea) bezeichnet 


138 Kraus, Krankheiten der Drüsen mit innerer Sekretion. 


werden. Myxödematöse Äquivalente sind (besonders in operierten Fällen) 
häufiger. Wichtigere Komplikationen sind: Hysterie, Epilepsie, Tabes. 
Geisteskrankheiten, Arthritis chronica, Pneumonie, Tuberkulose. Mit dem 
Tode schließt die Krankheit etwa in 10 % aller Fälle ab (Herzschwäche, 
Inanition, Tuberkulose usw.). Der häufigere Ausgang der Krankheit ist 
relative, bisweilen (fast vollständige) Heilung. Bei den meisten Geheilten 
bleiben allerdings gewisse Störungen zurück (mäßige Pulsbeschleunigung, 
leichte Protrusion der Bulbi, Tremor usw.), und Rückfälle sind auch spät 
noch möglich. Den Maßstab für die eingetretene Besserung bilden haupt- 
sächlich das Nachlassen der Tachycardie und die Zunahme des Körper- 
gewichtes sowie die behobene Übererregbarkeit. 

Diagnose. Verwechselt werden kann der typische Morbus Basedowii kaum 
mit einer anderen Krankheit. Diagnostische Vorsicht ist geboten in Fällen von 
„essentieller“ Tachycardie, von vasomotorischen Neurosen, die unabhängig von der 
Schilddrüse sind (keine „Adrenalinämie“, keine Hyperglykämie), und in den „sym- 
ptomarmen Fällen. Man darf nicht, wenn sich zur Paralysis agitans, zur Tabes, zu 
gewissen Psychosen, im Verlauf einer Jodvergiftung, während einer Chlorose, bei 
übermäßiger Thyreoidinbehandlung, bei gewöhnlicher Struma einzelne Sym- 
Ben hinzugesellen, welche zur großen Zahl der dem M. Basedowii eigentümlichen 

törungen zählen, ohne weiteres gleich „sekundären“ M. Basedowii oder „forme 
fruste“ annehmen, sondern soll von „Äquivalenten“ sprechen. 

Therapie. Für die internistische Behandlung wird am besten 
der konstitutionell-neuropathische Zustand bei der Basepowschen 
Krankheit (das Sympathico-Vagussyndrom) zugrunde gelegt. Man ver- 
ordne in den gewöhnlichen mittelschweren Fällen zur passenden Jahres- 
zeit die Aufnahme in entsprechende Heilanstalten und den Aufenthalt 
an der See, besser noch im Hochgebirge (Engadin). Auf diese Weise 
werden die unbedingt notwendige körperliche und geistige 
Ruhe durch Klimawechsel und lange fortgesetzte planmäßige Behand- 
lung gesichert. Geeignete Aufenthalte sind auch die Mittelgebirgsgegen- 
den der Ostalpen, sowie der Tatra und die Adria (Abbazia, Lovrana). 
Die Basedowkranken sollen möglichst reichlich und nahrhaft essen (be- 
sondere Betonung der Lipoide, der akzendentellen Nahrungsstoffe). Was 
den Herzleidenden überhaupt schadet, ist auch hier zu verbieten. Be- 
sonders lästige Einzelsymptome (Anorexie, Durchfälle) sind nach den 
bei der Nervosität geltenden Methoden zu behandeln. OerTEL-Kuren sind 
zu verbieten. Laue Bäder und milde hydriatische Prozeduren unterstützen 
die Kur. Insbesondere lasse man die Patienten vor- und nachmittags 
je eine Stunde einen Leıterschen Kühlapparat auf die (vaskuläre) 
Struma und auf die Herzgegend legen. Bäder in der offenen See sind zu 
widerraten. Tanzen, Coitus ist nach Möglichkeit einzuschränken. Einen 
wesentlichen Teil der Kur bildete früher die elektrische Behandlung 
(BENEDICT, CuvostTEK sen.), das Wichtigste ist hier die Galvanisation 
des Sympathicus („subaurale“ Galvanisation): Anode an der Incisura 
sterni, Kathode am Kieferwinkell, schwache Ströme, lange Zeit fort- 
gesetzte kurze tägliche Sitzungen. Die von R. Vıcouroux empfohlene 
faradische Behandlung hat nicht denselben guten Erfolg. Manche 
Patienten fühlen sich wohl im faradischen Bade, bzw. im Vierzellenbad. 
EuLENBURG empfahl auch die statische Elektrizität. Therapeutische An- 
wendung der Hypnose ist oft schädlich. Von Arzneimitteln sind Arsenik, 
Koffein und namentlich Brom nicht zu entbehren. Manchmal Jod in 
kleinsten Dosen nützlich. Digitalis nützt nur, wenn Hyposystolie 
mit Stauungserscheinungen vorhanden ist. Thymintabletten haben öfter 
recht guten Erfolg, speziell auf die Tachycardie. Phosphorsaures Natron 
(Kocuer) wird vielfach empfohlen. Nach partieller Entfernung der 
vergrößerten Schilddrüse ist Sonnenbestrahlung (Engadin oder Künst- 
liche) zu raten. In Fällen, in denen die internistische Therapie ver- 
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sagt, ist (nicht zu spät!) an die chirurgischen Methoden (Kropf- 
exstirpation, Unterbindung der Schilddrüsenarterien) zu rekurrieren. 
In neuester Zeit wird vielfach die kombinierte Exzision aus der 
Gl. thyreoidea und der Thymusdrüse vorgenommen. Radium- und 
Röntgenbestrahlung sind wirksam, besonders erstere (eigene ausgedehnte 
Erfahrung). 

Die „Serum“therapie ist verhältnismäßig wenig nütze. 

Bei Morbus Basedowii erlebt man öfter spontane Rückgänge 
oder Stillstand: dies ist für alle therapeutischen Methoden zu be- 
rücksichtigen. Die chirurgische Behandlung leistet das, was andere 
Verfahrungsweisen auch bewirken, sicherer und rascher; wenigstens in 
der Regel. Absolute Heilungen sind auch auf chirurgischem Wege 
ziemlich selten zu erzielen; wohl aber erhebliche subjektive und ob- 
jektive Besserung in relativ kurzer Zeit. Myxödematöse Äquivalente 
sind nach Operätionen vielleicht häufiger als nach Bestrahlung. 


B. Hypothyreosen. 
Myxödem, Cachexie pachydermique (Myxoedema spontaneum). 


Als (spontanes) Myxödem der Erwachsenen bezeichnet man 
ein in den ausgeprägten Typen (nicht aber in seinen symptomarmen 
Formen) seltenes, durch langsamen Ausfall der Schilddrüsen- 
funktion (welcher selbst durch verschiedene Krankheitsprozesse zu- 
stande kommen kann) verursachtes, gewöhnlich sehr chronisch sich 
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Fig. 4a. Fig. 4b. 
Fig. 4a und b. Myxödem der Erwachsenen (nach PEL). 


herausbildendes Syndrom, dessen charakteristisches Merkmal im Be- 
ginne eine eigentümlich elastisch-ödematöse Anschwellung 
der Haut sowie trophische Störungen in anderen ektodermalen Ge- 
bilden sind, neben welchen eigenartige nervöse Störungen (psychische 
Einschränkung und herabgesetzte Erregbarkeit des vegetativen Nerven- 
systems), Herabsetzung des oxydativen Stoffwechsels und (mit Athero- 
sclerosis praecox verbundene) Kachexie einhergehen. Auch ohne 
Sklerose ist das Herz vergrößert (analog dem „torpiden Kropf- 
herzen“) und schlaff (Vagotonie). 

Die Ursache dieses Aufhörens der Schilddrüsenfunktion ist noch unbekannt. 
Als ausschlaggebender anatomischer Zustand der Schilddrüse wird die Atrophie 
des schon zur Entwicklung gelangten Organs angenommen, und zwar be- 


sonders die Veränderung des Gewebes auf Grund einer bindegewebigen Wucherung. 
Kropfige Veränderung der Gl. thyreoidea kann vorausgehen ; ebenso andere 
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Schilddrüsenerkrankungen, z. B. Carcinom. Auch die BAasepowsche Schilddrüse 
darf als (seltener) Vorläufer des Myxödems gelten. Die vorhandenen (spärlichen) 
Obduktionsbefunde lehren, daß die Gl. thyreoidea meist verkleinert ist und gewöhnlich 
einen gelblichen Farbenton besitzt. Mikroskopisch läßt sich eine Atrophie des Schild- 
drüsenparenchyms nachweisen. Andere Befunde, z. B. die gelegentlich beobachtete 
Vergrößerung der Hypophysis, scheinen weniger maßgebend zu sein. Myxödem ist 

rade dort häufiger, wo die gewöhnliche Struma nicht zu Hause ist, z. B. im 

orden Europas. Das weibliche Geschlecht ist stärker disponiert. Deprimierenden 
Affekteu und auch gewissen Infektionen ist gleichfalls eine gewisse ätiologische Be- 
deutung vjndiziert worden. 


Die Hautveränderung beim spontanen Myxödem der Er- 
wachsenen zeigt sich am stärksten im Gesicht des Kranken. Die Augen- 
lider der Patienten schwellen an, die Stirn runzelt sich im Krankheits- 
verlauf, die Nase wird plump, dick. Die Lippen erscheinen aufgeworfen, 
unter dem Kinn bilden sich Wülste.e Am meisten deformiert sehen die 
herabhängenden, von erweiterten Blutgefäßen durchzogenen Wangen aus 


; 





Fig. 5a. Fig. 5b. 
Fig. 5a und b. Myxödem bei Carcinom der Gl. thyreoidea. 


(„kretinoides“, „Eskimo“-Gesicht). Die dicke Haut wird auf der Unter- 
lage stark verschieblich. Auch die Zunge ist dicker, bisweilen schwellen 
selbst die Pharynxgebilde, die Kehlkopf- und Nasenschleimhaut an. Ebenso 
sehen die distalen Teile der Gliedmaßen plump aus, die Nägel atrophieren. 
Auch in der Gegend der Clavikeln, am Thorax, im Nacken, am Bauche, 
an der Hoden, den Genitalien ist die Haut in ähnlicher Weise verändert 
Der elektrische Leitungswiderstand der allgemeinen Decke ist erhöht, die 
Haut schwitzt auffallend wenig. Nur im Krankheitsbeginn besteht Pseudo- 
ödem; beim Betasten läßt sich die Cutis, solange der Prozeß frisch ist, 
mit Mühe in Falten bringen und haftet der Unterlage fester an. Beim 
Eindrücken eines Fingers bleibt aber kein Eindruck in der verdickten 
Haut bestehen. Im weiteren Verlauf entwickelt sich die oben geschilderte 
Pachydermie, die Runzelung und die Beweglichkeit der Haut. Haare und 
Zähne fallen gern aus. 

Die intellektuelle Störung äußert sich in Apathie, Stumpfsinn, 
Gedächtnisschwäche, Einbuße der Urteilskraft. Halluzinationen kommen 
öfters vor. Alle Körperbewegungen erfolgen träge. Die Muskulatur ist 
gewöhnlich mager, aber keinesfalls gelähmt. Die Sprache wird ver- 
langsamt. 

Der Stoffwechsel ist herabgesetzt auf 60 % der Norm; der Myx- 
ödemkranke setzt sich mit viel geringerer Kalorienmenge ins Gleichgewicht, 
setzt leicht Fett an usw. Thyreoideastoffe (per os) rufen dagegen auf- 
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fallend erhöhten Stoffumsatz hervor (STEYRER). Der Eiweißbedarf ist bei 
vorgeschrittener Krankheit herabgesetzt; auch hier bewirkt Thyreoidin eine 
mächtige Steigerung. Alimentäre Glykosurie ist nur schwer hervorrufbar: 
die Assimilationsgrenze ist bedeutend er- 
höht. Die Körpertemperatur ist ge- 
wöhnlich niedrig. Die Patienten erwärmen 
sich schwer. Die Urinabsonderung hält sich 
gewöhnlich niedrig. 

Am Zirkulationsapparat stellen 
sich öfter Dilatation des schlaffen vago- 
tonischen Herzens und frühzeitig die Sym- 
ptome der Atherosklerose ein. Atonie des 
Darmkanals ist häufig. Albuminurie kommt 
öfter zur Beobachtung. 

Der Verlauf der Krankheit ist chronisch- 
progressiv, ihre Dauer umfaßt meist viele 
Jahre. Seltener ist plötzlicher Tod im Ver- 
laufe des Leidens, meist unterliegen die Pa- 
tienten interkurrenten Affektionen. 


Anhang. 





Beim Myxödem der Kinder muß man 
unterscheiden : 

1. Die Thyreoaplasie, wobei es Fig. 6. Infantiles Myxödem. 
sich um angeborenen Defekt der Schild- 
drüse handelt; die Epithelkörperchen sind meist normal beschaffen. 
Es scheint dabei nicht ein sekundäres Produkt einer Fötalerkrankung, 
sondern eine primäre Bildungsanomalie vorzuliegen. Die klinischen 
Syınptome gleichen denjenigen beim idiopathischen Myxödem, dazu kommen 
aber noch hochgradige Wachstumshemmungen und -störungen 
(Zwergwuchs), sowie kretinoider Habitus mit Idiotie. Das Zurück- 
bleiben in der Entwicklung macht sich in der zweiten Hälfte des ersten 
Lebensjahres bemerkbar. Die Verbreitung der sicher hierher gehörigen 
Fälle steht in bemerkenswertem Gegensatz zu denjenigen des Myxoedema 
idiopathicum der Erwachsenen. Vielleicht gehört die größte Zahl der Be- 
obachtungen, welche in der Literatur unter der unklaren Bezeichnung 
„sporadischer Kretinismus‘“ geführt werden, dieser Thyreoaplasie an 
(PINELES). | 

2. Das eigentliche infantile Myxödem (Fig. 6). Kinder, welche in 
vollkommen gesundem Zustand zur Welt kommen und in den ersten 
Lebensjahren in körperlicher und geistiger Beziehung sich gut entwickelten, 
erkranken vom 5.—6. Lebensjahre ab mit den Symptomen des Myxödems, 
sowie mit Wachstumsstörungen. Die Affektion kommt am häufigsten vor 
in England, Belgien, wo auch das spontane Myxödem der Erwachsenen am 
häufigsten ist; das weibliche Geschlecht überwiegt. Die Krankheit führt 
oft nicht zu hochgradigen Störungen (HerrrocHzEs Fälle von Hypor 
thyreoidie bénigne gehören zum Teil hierher). Die Benennung „Spo- 
radischer Kretinismus“ sollte am besten vermieden werden. Inwiefern in 
demselben außer den vorstehend angeführten zwei ne ae noch 
etwas anderes enthalten ist, läßt sich nicht entscheiden. 

3. Daß der endemische Kretinismus pathogenetisch in diese 
ganze Reihe gehört, hat v. WAGNER nachgewiesen, indem er zeigte, daß 
der kindliche Kretin dieser Art auf die Zufuhr von Schilddrüsenstoffen 
positiv reagiert (Fig. 7a—f). 
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In diagnostischer Beziehung besitzen besonders die symptomarmen 
Typen des spontanen Myxödems der Erwachsenen eine größere praktische 
Bedeutung (gewisse Formen der Fettleibig- 
keit. Im Bilde der Sklerodermie, Akro- f u ETT 
megalie usw. gibt es ebenfalls Myxödem- | l 
charaktere. | 






Fig. 7f. 


Fig. 7a und b nach CERLETTI; ce und d bewegliche 
Kopfschwarte ; e Mariner Kretinismus (v. WAGNER); 
f alter Kretin (nach CERLETTI) Fig. 7e. 
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Die Folgen des infantilen Myxödems sind differentialdiagnostisch 
gegenüberzustellen: 1. der Kleinheit gewisser Rassen (z. B. der Pvgmäen, 
Fig. Sa u. b., alte Pygmäen sehen alten Kretins frappant ähnlich, geistig 
und körperlich sind sie äußerst rege), 2. der Chondrodystrophie 





Fig. 8a. Fig. Sb. 
Fig. 8a und b. Pygmäen (in verschiedenen Altern, nach v. LUSCHAN). 


(hängt nicht von der Gl. threoidea 
ab! Fig. 9, 10, 11), 3. dem echten 
Zwergwuchs, 4. dem rhachi- 
tischen Zwerg, 5. der Hypoplasie 
(Infantilismus, Zwergwuchs usw.) bei 
Herzkranken, bei syphilitischen 
usw. Hereditariern (die Lues ist dabei 
gewöhnlich asymptomatisch [ Fig. 12]), 
6. dem Mongolismus (LANGDON- 
Down). Letzteres Krankheitsbild ent- 
hält übrigens dem Myxödem eigen- 
tümliche Merkmale. 





Fig. 9. Familiäre Chondrodystrophie (nach FALTA). 
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Therapie. Durch fortgesetzten Gebrauch der Schilddrüsen- 
präparate läßt sich bedeutende und anhaltende Besserung des Myx- 
ödems erzielen (Fütterung mit der rohen oder getrockneten Drüse 
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Fig. 10. Chondrodystrophie (Berliner Museum). 


1—2 Stück Kalb- oder Schafschilddrüsen pro die, mit Thyroxin, mit 
Baumanns Jodothyrin oder verschiedenen Schilddrüsentabletten). Auch 
bei kurzem Aussetzen der Medikation pflegen sich aber oft sofort 
wiederum Erscheinungen von Mpyxödem einzustellen. 


Über Hyperparathyreosen läßt sich nichts Bestimmtes sagen. 
Die Annahme, daß die Paralysis agitans auf eine Überfunktion 
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Fig. 11. Aegyptische Gottheit (chondrodystro- Fig. 12. Infantilismus. 
phisches Modell). 
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der Epithelkörperchen (Beischilddrüsen) zu beziehen sei, oder die 
Myasthenia pseudoparalytica (LunDBorc, -CHvostEk), konnte bisher 
nicht erwiesen werden. Geschwülste der Gl. parathyreoidea (Adenome) 
machen keine auffallenden Symptome. 

Als Hypoparathyreose gilt die Tetanie (Verlust, bzw. 
Schädigung der Epithelkörperchen). 


3. Tetanie Tetanille, Schusterkrampf (Sremmem 1830, Trousseav). 


Die Tetanie erscheint gewöhnlich unter dem Bilde einer vorwiegend 
motorischen Neurose, deren wichtigstes Symptom anfallsweise bei 
freiem Bewußtsein auftretende, mit Schmerzen und Par- 
ästhesien verbundene, symmetrisch-bilaterale tonische Krämpfe 
von sehr kurzer bis stundenlanger, ausnahmsweise selbst mehrtägiger 
Dauer hauptsächlich in den oberen Extremitäten, und zwar vor- 
wiegend in der vom Nervus ulnaris versorgten Muskulatur, weiter aber 
auch in den anderen Muskeln des Armes, der unteren Extremitäten, 
des Kehlkopfes (letzteres bloß bei Kindern häufiger?), des Gesichtes 
und des Kiefergelenkes, seltener des Halses und Nackens, bisweilen 
der Brust, des Bauches und des Zwerchfelles (Tetanie-,Asthma‘), ver- 
einzelt der Zunge, der Augen (Blepharospasmus, Strabismus, Doppel- 
‚sehen, Pupillenkontraktion) und der Blase (Strangurie) ohne Bewußt- 
seinsstörung bilden. Nicht ganz selten wird neben Tetanie, bzw. nach- 
folgend, auch Epilepsie (Bewußtseinsverlust, klonische Zuckungen) 
beobachtet. Dazu kommen trophische Symptome. 


Die motorischen Symptome verweisen auf einen abnormen Erre ngszustand des 
Nervensystems. Abgesehen aber von den motorischen, erstreckt sich die Erregbarkeits- 
steigerung auch auf die sensiblen, sensorischen und vegetativen Nerven. Auch die 
sensiblen Nerven sind häufig für mechanische und elektrische Reize überempfindlich 
een: Phänomen); eine Übererregbarkeit gewisser Sinnesnerven eudlich 
N. acusticus) hat CHVOSTEK jun. nachgewiesen. 

GLEY, VASSALE und GENERALI, PINELES, BIEDL, ERDHEIM haben die funk- 
tionelle Selbständigkeit der Epithelkörperchen der Schilddrüse festgestellt und zum Teil 
deren Rolle bei der experimentellen Tetanie aufgeklärt. PINELES, ESCHERICH, 
ERDHEIM, CHVOSTEK sind bemüht gewesen, die im folgenden zu besprechenden 
klinischen Formen sämtlich auf diese eine Grundlage zu bringen. Früher dachte 
man, daß im Körper der ihrer Epithelkörperchen beraubten Tiere ein Gift kreise. 
FALTA meint dagegen, daß bei der Tetanie eine abnorme Erregung der Ganglienzellen: 
besteht, welche sich von hier aus den verschiedenen Nerven mitteile. Mac CALLUM 
und BIEDL suchen den Sitz der Tetanieveränderung in höheren Zentren. FALTA 
glaubt, daß die Ursache in den Ganglienzelien des Rückenmarks liegt. Wahrscheinlich 
u“ vn kranken Menschen ebensowohl periphere, wie Neurone höherer Ordnung 

troffen. 

Die potno ogiiche Anatomie hat hier noch wichtige Aufgaben zu erfüllen, 
gerade z. B. in betreff der idiopathischen Arbeitertetanie, welche klinisch 
am wichtigsten ist. Bei Schilddrüsenerkrankungen können die Epithelkörperchen 
(durch Sc er, der Kapsel usw.) bzw. durch Übergreifen des Prozesses mit- 
affiziert werdeu. Zahlreiche Beobachtungen liegen vor über Tuberkulose (der Gl. 
parathyreoidea. Pathologisch-anatomische re existieren auch bei der 
sog. „Kindertetanie“ (ESCHERICH). ERDHEIM und VASSALE fanden (Reste von) 
ung in den Epithelkörperchen solcher Säuglinge, die auf Geburtstraumen zu- 
unbe ührt wurden. Die Folge sei Wachstumshemmung. Manche sehen diese ïn- 
fantile Tetanie als Folgen der Rachitis an. HEUBNERs Schule stellt übrigens diese 
sog. Tetanice der Kinder zur Spasmophilie in Beziehung, einem Krankheitsbilde, 
über welches noch wenig Abschließendes gesagt werden kann. Nach PERITZ gibt es 
auch eine Spasmophilie der Erwachsenen. (Gefäßsymptome, Übererregbarkeit 
von Nerven und Muskeln, Vagolabilität.) | 

Man spricht zunächst von einer Tetania strumipriva, welche nach totaler 
Exstirpation der kröpligen menschlichen Schilddrüse gefunden wurde (N. Weıss 
1880); auch partielle Strumektomie erwies sich nicht immer als folgenlos.. Wir 
wissen jetzt (besonders durch ERDHEIMsS Untersuchungen), daß nicht der Verlust 
der eigentlichen Schilddrüse das Ausschlaggebende sei, sondern die Ausschaltung 
der Beischilddrüsen (Tetania parathyreopriva). (Man vergleiche auch die 
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früher erwähnten Tierversuche.) Bei Thyreoiditis, Struma colloides oder Basedowiana, 
Myxödem hat man gelegentlich (Übergreifen des Prozesses) Tetaniesymptome be- 
obachtet. Ferner ist zu nennen die idiopathische Arbeitertetanie. Diese 
kommt besonders zu gewissen Zeiten und in bestimmten Städten, z. B. in Wien, unter 
Schustern und Schneidern vor. Die Tetanie der Maternität findet sich unter 
sonst vergleichbaren Bedingungen bei Schwangeren, Gebärenden, Säugenden. Das 
schon erwähnte Gebundensein der Krankheit an gewisse Städte, die Häufigkeit der 
Fälle zu gewissen Jahreszeiten, besonders im Frühjahr, starke Differenzen der Zahl 
der Erkrankungen in verschiedenen Jahren, ferner familiäres, sowie an bestimmte 





Fig. 13. 


Quartiere geknüpftes Vorkommen, Einsetzen der Krankheit mit fieberhaften Er- 
scheinungen haben an ein infektiöses Agens von endemisch - cepidemischem 
Charakter deken lassen (v. FRANKL- HOCHWART). Auch bei wissen In- 
fektionskrankheiten (Typhus, Cholera, Influenza, Scarlatina), ferner bei 
Magen- und Darmaffektionen (Dilatatio ventriculi, Diarrhöen, Helminthiasis) 
und (selten) nach äußeren Vergiftungen (Er- 
potiamua, Chloroform, Morphium, Blei, Alko- 

olismus usw.) im Zusammenhang mit an- 
deren Erkrankungen des Nerven- 
systems, z.B. mit Syringomyelie, hat man 
Tetanie beobachtet. 


Symptomatologie, Diagnose, 
Verlauf. Besonders charakteristisch 
ist bei den tonischen intermittierenden 
Krämpfen eine bestimmte Stel- 
lung der Hände („Geburtshelfer- 
stellung [Tkrousseau], Schreibestel- 
lung der Finger usw.), Beugung des 
Handgelenkes (Fig. 13 und 14). An 
den Füßen betrifft der Krampf meist 
die Plantarflexoren. Typisch ist ferner, 

u wenn auch seltener, Beugung im Ell- 
Fi bogen, Adduktion im Schultergelenk. 

ig. 14. i 

Im Kniegelenk tritt meist Streckung 
ein, das ganze Bein wird angezogen. 
Das Kniephänomen kann ebensogut gesteigert, wie auffallend herabgesetzt 
sein. Sowohl in den Zeiten der Krampfparoxysmen als in den Intervallen 
findet sich auf der Höhe der Krankheit eine gewisse motorische Schwäche. 
Durch kräftigen, einige Zeit fortgesetzten Druck auf die Nervenstämme 
(Plexus brachialis) in anfallsfreier Zeit vermag man bei Tetaniekranken 
künstliche Anfälle auszulösen (das pathognomonische Trousseau-Phä- 
nomen). Fast bei allen Tetaniekranken findet sich eine Steigerung der 
direkteo mechanischen Erregbarkeit der motorischen Nerven, be- 
sonders des Facialisgebietes. Leichtes Klopfen, selbst bloßes Anstreifen 
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auf den Gesichtsnerven und dessen Ästen ist ausreichend, um sehr merkliche 
Zuckungen auszulösen (Cuvosteksches Phänomen). Ähnliches ist am N. 
ulnaris und peronaeus möglich. Allerdings findet sich das Facialisphänomen 
bisweilen auch außerhalb der Tetanie. Auch die elektrische Erregbarkeit 
der motorischen Nerven ist wenigstens für den galvanischen Strom (für 
die faradische Reizung in geringerem Maße) immer gesteigert (Erzsches 
Phänomen: Auftreten von KSZ bei subnormalen Stromstärken, früh- 
zeitiges Erfolgen von KST, bald nachfolgender AÖT und AST). Nur selten 
finden sich auch Lähmungen (Gesäß-, Bauchmuskeln). Die Sehnen- 
phänomene können vorhanden sein oder (nicht häufig) herabgesetzt er- 
scheinen. In schweren Fällen sind auch ergriffen: die Gesichts-, Augen-, 
Rumpf-, Atemmuskeln. Seltener sind Laryngospasmus, Würgkrämpfe. 
Auch intendierte Bewegungen lösen manchmal tonische Krämpfe aus (vgl. 
unten). 

Ferner gehören zum Krankheitsbilde gewisse sekretorisch-tro- 
phische Störungen: Haarausfall, Brüchigkeit der Nägel, abnorme Zahn- 
bildung bei Jugendlichen, Schweißausbrüche, Urticaria, Lidödem (Tetanie- 
gesicht), Cyanose der Hände. Häufig ist Kataraktbildung (ferner: Be- 
ziehungen zur ÖOsteomalacie ?). 

Bisweilen kombinieren sich (v. FrAnkL-HocHuwArT) mit der Tetanie 
gewisse Psychosen (halluzinatorische Verwirrtheit usw.). 

Nur in seltenen Fällen von Tetanie findet sich Hyperämie des Augen- 
hintergrundes oder wirkliche Stauungspapille Auch in Tetaniefällen, welche 
nicht im Gefolge von fieberhaften Grundkrankheiten erscheinen, kommt 
es öfter zu Temperaturerhöhungen (Fieber von remittierendem oder 
intermittierendem Charakter, nach Ablauf der fieberhaften Periode manch- 
mal subnormale Temperatur). Der Zusammenhang zwischen Tetanie und 
wirklicher Nephritis ist selten. 

War das vegetative Nervensystem im übrigen betrifft, spricht FALTA 
noch von erhöhter Pulsfrequenz im Tetanieanfall und von stärkerer Em- 
pfindlichkeit gegen sympathico- und autonomotrope Reize. Im Latenzstadium 
bewirkt Adrenalin leicht Glykosurie, im akuten nie. Beobachtet sind ferner: 
Akkommodationskrampf, Pupillenenge oder Mydriasis, Speichel-Tränenfluß, 
Labilität des Vasomotorius usw. 

MÜLLER, FLEINER, FALTA sahen Hyperglobulie (Wasserverlust bei Er- 
brechen ?) Auch Veränderungen der Leukocytenzahl sollen vorkommen. 

Die ektomierten Tiere haben alimentäre Glykosurie. Der Grund- 
umsatz kann gesteigert sein. Beim kranken Menschen liegen darüber 
wenig Untersuchungen vor. In betreff des Calciumstoffwechsels bei 
sog. Kindertetanie (Spasmophilie) vgl. auch die Lehrbücher der Kinder- 
heilkunde. 

Der Verlauf der Krankheit ist in der Mehrzahl der Fälle, besonders 
bei der idiopathischen Arbeitertetanie und derjenigen der Graviden, ge- 
wöhnlich bloß auf einige Wochen oder Monate beschränkt. Überwiegend 
ist der schließliche Ausgang dabei günstig, vor allem bei der Tetanie 
sonst Gesunder. Rückfälle sind aber auch hier häufig. Nach Strumektomie 
und bei Gastrektasie gibt es aber auch ganz kurzdauernde schwerste 
Tetanien mit nicht so selten tödlichem Ausgang. Weniger zahlreich sind 
chronische Fälle von selbst jahrelanger Dauer mit meist remittierendem, 
bzw. intermittierendem und häufig rezidivierendem Decursus (Pausen von 
6 Wochen, Monaten, in welchen die Patienten keine Krämpfe mehr haben), 
es persistieren bloß das Trousseausche und noch länger das CHvosTEK- 
Phänomen, sowie Parästhesien und Schmerzen: „latente“ Tetanie. Durch 
die Tetanio der Graviden ist, allerdings bloß in vereinzelten Fällen, eben- 
falls der Tod verursacht worden. 

10* 
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In diagnostischer Beziehung können am leichtesten noch Verwechslungen 
mit Hysterie und vielleicht manchmal Schwierigkeiten gegenüber der Epilepsie 
vorkommen. Bei Hysterie ist die elektrische Erregbarkeit normal; auch scheiut mir 
noch immer wenigstens das typische Trouss£gAu-Phäuomen für Tetanie entschei- 
dend. „Pseudo-Trousseau“ findet sich auch bei Hysterischeu. Bei der Tetauie kommen 
manchmal Inteutionskrämpfe vor, auch gibt es bei derselben motorische und elek- 
trische Nerven- bzw. Muskelkontraktionen, wie sie der THomsexschen Krankheit eigen 
sind (s. d.). Als „tetanoides“ Syudrom (Tetanoidie) bezeichnet v. FRANKL-HocH- 
WART deu Komplex von Parästhesien, CHvosTEkschem und Ergschem Phänomen, 
während das TroussEAusche versagt; es ist aber zweifelhaft, ob es sich hier bloß 
. um unvollkommene Formen handelt. 


Therapie. Vermeidung der Totalexstirpation, Schonung der Epi- 
thelkörperchengegend bei Schilddrüsenoperationen ist die selbstverständ- 
liche Prophylaxe für die Tetania strumipriva. Bei ausgebroche- 
ner Erkrankung muß die Behandlung sämtlicher Formen die Be- 
seitigung erkennbarer Ursachen anstreben (Heilung oder Besserung 
zugrunde liegender Magendarrmaffektionen Unterbrechung der Lak- 
tation, eventuell selbst einer Gravidität). In den nach Strumektomie 
entstandenen Fällen scheint die Darreichung von Schilddrüsenpräpa- 
raten öfter Erfolg zu haben, für die übrigen Typen der 'Tetanie gilt 
dies bestimmt nicht. Ob die Einpflanzung von menschlichen Epithel- 
körperchen (die bei Kropfexstirpation mitgenommen sind) Nutzen 
bringt (EIsELSsBERG) und ob auch bei der chronischen idiopathischen 
Tetanie dieses Heilmittel in Betracht kommt, muß die Zukunft lehren. 
Es ist sehr bemerkenswert, daß die Substitutionstherapie (getrocknete 
Epithelkörperchensubstanz) nichts nützt. Auch andere direkte Mittel 
gegen Tetanie besitzen wir leider nicht. Die Calciumtherapie (per 
os, Mac Carrum) ist (gewöhnlich) erfolglos. Chloroform, Chinin, 
Hyoscin, Curarin, Pilokarpen nützen alle nicht. Am ehesten lindert 
noch Brom die Beschwerden der Kranken. Ebenso wirken längere 
absolute Ruhe, Schwitzkuren, warme Bäder, Einwicklungen der Ex- 
tremitäten in kühle nasse Tücher, der galvanische Strom (Anode auf 
den Rücken, Kathode auf die Gliedmaßen) manchmal symptomatisch 
günstig. Morphium und Schlafmittel (Chloralhydrat) sind bisweilen 
nicht ganz zu entbehren. Bei Spasmophilie (Kindertetanie, auch bei Er- 
wachsenen): Phosphorlebertran, Calciumchlorid intravenös. 


Pathologie der Thymusdrüse. 


Die Gl. thymus unterscheidet sich von anderen Iymphatischen Organen durch 
das Fehleu der Keimzeutreu uud des Raudsinus in der Itindeuschicht, sowie durch 
die Apar iche Entwicklung des Reticulum. Am nächsten kommen ihr Gebilde wie 
die Mandeln. 

Die Thymusdrüse gilt als ein Organ, welches während der Periode seiner 
fortschreitenden EŁutwicklung (bis zur Zeit der Pubertät) durch Abgabe 
eines Hormons an das Blut den ganzen Körperhaushalt, besonders aber das Knochen- 
wachstum, die Entwicklung der Gonaden und die Funktion des zentralen und peri- 

hereu Nervensystems beeiuflußt. Sie ist also, auf dem Umweg über Neu- (Unı-)bau 
es Kuochens, im allgemeinen eine \Wachstumsdrüse. 


Die Wirkungen der Extrakte des Organs (experimentelle Hyperthymisation) 
haben bisher Mas Sicheres erbracht. Thymusextrakte verkleinern (auch per 08 
dargereicht) die Gl. thymus. Die Thymusdrüse steht in engen funktionelleu Be- 
ziehungen besonders zum Iymphatischen Apparat, zu den Keimdrüsen uud zur Gl. 
thyreoidea. Fütterung von Kaulauuppen mit Ihymus führt zu schweren Schädigungen 
der Schilddrüse (Atrophie), worauf die von der Gl. thyreoidea ausgehende Meta- 
morphose (differeutielles Wachstum) ausbleibt. Dabei nehmen die Kaulquappen (eine 
Art von Myxödem?) au Masse zu, indem sie Wasser aureichern (C. HART). Thymus- 
lose Tiere werden myasthenisch, ihre Bewegungen werden plump und träge, in- 
koordiniers (infantil?) und si: ermüden rasch. Die Sensibilität stumpft ab, die Sinne 
verlieren an Schärfe, die Reflexerregbarkeit sinkt nach voraufgegaugener Erhöhung 
(C. BascH, Kross). Die elektrische Erregbarkeit steigt ebenfalls in einer bestimmten 
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Periode (BascH). Ursache: erhöhte Kalkverluste, abnormes Elektrolytgleichgewicht 
in den erregbaren Gebilden. KLOSE nimmt auch eine schwere psychische Veränderung 
an (Idiotia thymopriva). Nach Entfernung der Keimdrüsen tritt eine bedeutende 
Gewichtszunahme der Gl. thymus ein. Der Einfluß der sich entwickelnden Ge- 
schlechtsdrüsen gilt als der kräftigst wirkende Faktor bei der normaleu Involution 
der Thymusdrüse Die Thymusdrüse regt ferner Lymphocytose an, die Keimdrüsen 
Leukocytose. 

Pathologisch interessieren uns am meisten die Beziehungen der 
Gl. thymus zur Myasthenie, zur Rachitis, ferner der Thymus- 
tod und der sog. Status thymico-lymphaticus. 

Bei der Myasthenia gravis, die wohl als polyglanduläre 
Störung zu deuten ist, sind (WEIGERT) Muskelinfiltrate (aus Thymus- 
gewebe bestehend) beschrieben worden. Das vergrößerte Herz junger 
Kinder, welche plötzlich gestorben sind, enthält auch lymphatische In- 
filtrate. Die Infiltrate als solche können die Todesursache nicht sein, 
denn bei lymphatischer Leukämie finden sich ebenso reichliche In- 
filtrationen, ohne daß deshalb der Tod eintritt. Krose nimmt auf Grund 
seiner Versuche auch Beziehungen der Gl. thymus zur Rachitis an. 

Die Thymusdrüse ist oft in den Mittelpunkt von Krankheits- 
bildern gestellt worden, deren Gemeinsames kümmernder Hochwuchs 
ist. Viel wahrscheinlicher aber ist da der Geschlechtsapparat 
das zentrale System. 

Mit der Bezeichnung „Lymphatismus‘“ wurden vorläufig zu- 
sammengefaßt: 

die exsudative Diathese CzErnys und 
der Status thymico-Iymphaticus A. PALTAUFSs. 

Die exsudative Diathese des frühen Kindesalters ist die Ver- 
gesellschaftung einer Reihe von Symptomen und Syndromen: Land- 
kartenzunge, Gneis, Ekzeme, Prurigo, Anginen, Enteritis, Laryngitis, 
Bronchitis, Conjunctivitis, Phlyktänen, mit Anschwellung des lympha- 
tischen Rachenrings, Hyperplasie der Gaumen- und Rachenmandeln, 
der Lymphknoten des Halses usw., dauernder Eosinophilie des Blutes. 
Später folgen Asthma bronchiale, Enteritis membranacea u. a. 

Die Hautsymptome und die Schleimhautprozesse gehen den Schwel- 
lungen und Hyperplasien der lymphadenoiden Organe voraus. 

Der Habitus dieser Kinder ist gekennzeichnet durch Hautblässe, 
ferner entweder durch auffallend grazile Körperbeschaffenheit, viel 
häufiger durch Neigung zu Fettleibigkeit und Torpidität. 

Mit seinem Status thymico-Iymphaticus knüpfte A. PALTAUF an 
einen vermeintlich charakteristischen pathologisch-anatomischen Befund 
an, zunächst um gewisse plötzliche Todesfälle zu begründen. Gegen- 
wärtig mehren sich die Stimmen, welche diesem pathologisch-anatomi- 
schen Befund zum mindesten seine Spezifität rauben. Daß er nicht 
angeboren zu sein braucht, wäre noch das Mindeste. Sicher kann er 
schon durch eine bestimmte Art der Ernährung, vielleicht auch durch 
wiederholte Infekte erworben werden. Wenn manche den Status 
thymico-Iymphaticus bloß darauf zurückzuführen geneigt sind, daß 
die plötzlich verstorbenen Individuen in gutem Zustande, bzw. eben 
in der Verdauung sich befanden, so ist das zu weit gegangen. Das Kon- 
stitutionelle ist nur im individuellen Reaktionstypus begrün- 
det. Ein normales überfüttertes Kind wird fett, ein abnormes bestimm- 
ter Art wird „lymphatisch“. Ein normaler Erwachsener reagiert auf 
Adrenalin mit Hyperleukocytose, ein Lymphatischer mit Lymphocytose. 

Bei Erwachsenen hat später BArTEL den Status thymico-Iymphaticus 
als Teilsymptom einer allgemeinen „hypoplastischen‘ Konstitution 
aufgefaßt, welche den (extremen) Hochwuchs resp. dessen Kümmerform 
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einschließt. Wie ich glaube, zu Unrecht werden hier klinisch allerdings 
vielfach kombinierrte, aber doch trennbare somatische Gesamtverfas- 
sungen vereinigt: der Lymphatismus im engeren Sinne, der Eunuchoidis- 
mus und die erwähnte Kümmerform des extremen Hochwuchses. 

In Wirklichkeit ist Lymphatismus sowohl mit Hochwuchs wie mit 
gedrungenem Körperbau, ja selbst mit kretinem Zwergwuchs vergesell- 
schaftet. 

Bei den extrem Hochwüchsigen braucht der Lymphatismus durch- 
aus nicht im Vordergrund zu stehen. Er kann da ‚‚latent‘ bleiben oder 
wird überhaupt nicht nachweisbar. Bei extrem Hochwüchsigen mit 
konstitutioneller Herzschwäche findet sich oft bloß Lymphocytose. Ja, 
Lymphatismus hemmt scheinbar sogar das fernere Wachstum bei Hoch- 
wüchsigen. 

Endlich seien noch die Fütterungsversuche von Romeıs und die 
einschlägigen Experimente von ABDERHALDEN als Gründe gegen eine 
grundsätzliche Vermengung von Hochwuchs und Lymphatismus ange- 
führt. Die Lymphdrüsenkaulquappen ABDERHALDENS (abgebaute Thy- 
mus) nehmen an Umfang zu (Wasser), werden rundlich, die Extremi- 
tätenentwicklung bleibt stehen. Bei den Schilddrüsentieren hingegen 
wird der hintere Teil des Leibes schmäler, nimmt „Geigenform“ an, 
die Hinterbeine entwickeln sich mehr und mehr, fast plötzlich tauchen 
auch die vorderen Extremitäten auf usw. 

Auch nach Ausschaltung des Hochwuchses, dem die Hypoplasie 
des Herzens angehört, steckt im Status thymico-Iymphaticus klinisch 
noch immer zweierlei, die Hyperplasie der Thymus und die des lym- 
phatischen Systems. 

Es gibt klinisch nur selten einen mehr oder weniger reinen Sta- 
tus thymicus, wobei eine Hyperplasie der epithelialen Elemente 
der Thymus in den Vordergrund tritt (dazu gehört noch Hyperplasie 
des epithelialen Teils der Nebennieren), ferner einen eigentlichen 
Status thymico-lymphaticus mit gemischter Hyperplasie, 
und endlich einen sogenannten „reinen“ Status lymphaticus bei 
Kindern und Erwachsenen bis zum 25. Lebensjahr und noch länger, 
wobei sich die Thymus ganz dem Alter entsprechend verhält. Wahr- 
scheinlich gehört zum Status thymico-Iymphaticus eine Hypoplasie des 
Genitales. Die Beziehungen zum M. Addisonii ist besonders WIESEL 
aufzudecken bestrebt gewesen. 

Differentialdiagnostisch kommt gegenüber einem angeborenen Status 
thymico-lymphaticus bzw. dem Lymphatismus auch eine durch Früh- 
infektionen erworbene Vergrößerung des Iymphatischen 
Schlundrings, resp. anderer Ilymphadenoider Apparate in 
Betracht. Um den anatomischen Nachweis der Verschiedenheit dieser 
beiden Gruppen hat sich besonders BARTEL bemüht. 

Die relativ häufige Kombination der Folgen des extremen Hoch- 
wuchses und des Status thymico-Iymphaticus ist vielleicht darin be- 
gründet, daß es sich in beiden Gruppen oft um kongenitale Minder- 
wertigkeit des mittleren Keimblattes handelt, worauf schon PrFAUNDLER 
hingewiesen hat. 

Die Symptome der lIymphatischen Konstitution beim Erwachsenen 
sind: gedrungene Körperform, etwas seltener Hochwuchs, öfter Fett- 
reichtum als das Gegenteil, häufig: Genu valgum, konsekutiv Pedes 
plani, Brachia valga, ‚„skaphoide Skapel“. Die Haut ist gewöhnlich 
zart, blaß, ‚„pastös“, Seborrhöe und Ekzeme sind häufig. Haare dicht, 
seidenweich, geringe Behaarung des Stammes. Maßgebend ist die 
Hyperplasie des Wapeyerschen Schlundrings. die Vergrößerung der 
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Hals- und Hiluslymphknoten (Röntgenuntersuchung!), die anatomisch 
nachweisbare Intumeszenz der Milz und der mesaraischen Lymph- 
drüsen, das Blutbild (Lymphocytose). Klinisch ist für Lymphatismus 
aber viel weniger charakteristisch die sichtbare Hyperplasie der Lymph- 
knoten, als die Lymphocytose (nb. auch bei Adrenalininjektion 
erfolgt Vermehrung der Lymphocyten) und die Vagotonie. 

Der Lymphatismus disponiert zu Infektionen der Nase, des Schlun- 
des, des Larynx, der Bronchien, des Ohres. Früh erwerben diese In- 
dividuen bereits Otitiden. Ferner kommen hier in Betracht „rheuma- 
tische“ Gelenkaffektionen, Endocarditis, Nephritis. Gewisse Typen 
von (familiärer) Appendicitis gehören ebenfalls hierher. Endlich ver- 
läuft die Tuberkulose bei den Lymphatikern eigenartig. 

Die Kümmerform des extremen Hochwuchses ist ganz 
gewöhnlich mit mehr oder weniger ausgeprägter Hyperplasie des Ge- 
nitalapparates verknüpft. Daher fast nie fehlende eunuchoide Züge, 
aber gewöhnlich ohne Fettleibigkeit. 


Pathologie der Hypophysis. 
Anatomisches und Physiologisches. 


Die Hypophysis cerebri (Glandula pituitaria) ist beim erwachsenen Menschen 
ein länglich-runder, bloß etwa 1/,—1 g schwerer Körper, welcher in der Sattelgrube 
des Keilbeinkörpers gelegen ist. Diese ist durch die als Diaphragma sellae turcicae 
straff über sie gespannte Hirnhaut bis auf eine für den Durchtritt des Trichters offen 
gebliebene mediale Öffnung von der Schädelhöhle abgeschlossen. Die Membran bildet 
also die obere Begrenzung des Hirnanhanges, während ihm vorn, unten und hinten 
knöcherne Teile, seitlich die Sinus cavernosi anliegen. Die Hypophyais ist aus zwei 
oP n zusammengesetzt, einem größeren vorderen (epithelialer Anteil, drüsiger 
Tei S and einem kleineren hinteren rundlichen Lappen mit Pars indermedia 
ae Teil). Der Zusammenhang der Hypophyse mit dem Gehirn ist durch das 
nfundibulum hergestellt, welches aus dem Tu r cinereum entspringt, unter dem 
Chiasma schräg nach vorn herabsteigt und durch die erwähnte Öffnung in der Dura 
sich in den hinteren Lappen einseukt. Der als Fortsetzung des 3. Hirnventrikels 
sich darstellende Kanal des Trichters endigt noch vor dessen Eintritt in den Hirn- 
anhang. Wichtig ist das Lageverhältnis der Hypophyse zum Chiasma nervorum 
opticosum. Letzteres liegt nicht vor der H ypopaysengtube, sondern meist dahinter, 
und niemals reicht die Hypophyse über den hinteren Rand des Chiasma hinaus. 
Oft ist die Lage eine asymmetrische. 

Der Vorderlappen entwickelt sich aus einer Ausstülpung der Mundhöhle. Der 
Hypophysengang obliteriert später. Bei Akromegalie kann er persistent gefunden 
werden. Reste des Gang: können als versprengte Epithelkeime Ausgang von Neu- 
bildungen werden. Der Hinterlappen entsteht durch Ausstülpung der unteren Wand 
der dritten Gehirnkammer. Der Vorderla pen besteht aus Epithelschläuchen, welche 
aus nicht granulierten Zellen bestehen. Nur gegen die hintere Grenze zu finden sich 
kolloidgefüllte Schläuche mit chromophilen Zellen (eosinophile und basophile Granula). 
Das Sekret des Hinterlappens ergießt sich getrennt in den dritten Ventrikel. 

Vollkommene Entfernung der ganzen Hypophyse bewirkt bei Hunden Abfall 
der Temperatur, des Blutdrucks, Pulsverlangsamung, Apathie. Der Tod ist auf Ver- 
letzung des Infundibulums bezogen worden. Entfernung des Hinterlappens für sich 
ist oft ohne besondere Wirkung. Teilweise Exstirpation des Vorderlappens ruft aus- 

pıochene Fettsucht, Pachydermie, Erlöschen der Geschlechtsfunktion, subnormale 
örpertemperatur, Polyurie hervor. Letztere ist jedoch wohl nur durch eine Reizung 
des nervösen Lappens verursacht (Pars intermedia). Bei nicht ausgewachsenen Tieren 
kommt es zu einer Hemmung des allgemeinen Wachstums und der Entwicklung der 
Geschlechtsteile. Der Extrakt aus dem glandulären Anteil soll depressorisch wirken 
und die Kohlehydrate mobilisieren. Glykosurie ruft er nicht hervor. Auszüge aus 
dem nervösen Teil erhöhen den Blutdruck und machen den Puls a e (Auch 
hat dieser Extrakt diuretische Wirkung.) Die Beziehungen der Hypophyse zur Regio 
subthalamica sind nicht vollständig geklärt (vgl. Kap. Diabetes insipidus). 

Als eine Funktionssteigerung des drüsigen Lappens der Hypo- 

hysis muß gegenwärtig die Akromegalie angesehen werden (TAMBURINI, BENDA). 

Gonia Formen von Fettsucht mit Dystrophia adiposo-genitalis gelten 
als Unterfunktionszustände der Hypophyse (eventuell unter Vermittlung der Keim- 
drüsen und unter Beteiligung der Regio subthalamica). 
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Akromegalie. 


Die erste Darstellung dieser Erkrankung im Zusammenhange mit 
Vergrößerungen der Hypophyse hat PırrrE Marre 1886 gegeben, 
wobei er sich allerdings die Akromegalie etwa so entstanden dachte, wie 
das Myxödem von der Schilddrüse abhängt. 


Die Akromegalie ist eine im (zweiten oder) dritten Lebensdezen- 
nium beginnende, sehr langsam sich entwickelnde Krankheit, welche 
charakterisiert ist zunächst durch ein Größerwerden der Akra, und 
zwar sowohl der bindegewebigen gipfelnden Teile (Nase, Lippen, Zunge, 
Hände, Füße usw.), als auch durch hyperplastische Veränderungen be- 
stimmter Partien des Knochensystems. Vielleicht sind auch gewisse 
Eingeweide mitbetroffen. 

Die anatomische Grundlage der Akromegalie sind Adenome 
des Vorderlappens der Hypophyse bzw. versprengter Hypophysenteile; 
seltener sind sarkomähnliche, rascher wachsende Geschwülste. Abge- 

2 sehen von Adenocarcinomen 
a kommen eigentliche Carcinome 
5 hier nicht in Betracht. Öfter 
a findet man auch Strumen der 
drüsigen Hypophyse, teilweise 
mit Cystenbildung oder mit 
Sklerose (man beachte die 
Analogie mit der Basedow- 
Struma). Die Adenombildung 
bewirkt infolge der Ver- 
größerung der Hypophyse 
Hirndrucksymptome. Häufig 
ist die Akromegalie mit base- 
dowischen oder auch mit myx- 
ödematösen Erscheinungen 
verknüpft. Die Schilddrüse 
wird fast niemals normal ge- 
funden (Basedow-Struma oder 
Sklerose). Sehr häufig ist Gly- 
Fi kosurie. Die Miterkrankung 
ig. 15. | x Sr 

verschiedener anderweitiger 
Blutdrüsen gehört zur Regel. 


Symptomatologie. Was die Akra betrifft, so geben die Bilder Fig. 15—17 b 
die beste Auskunft. Hauptsächlich verändert am Schädel sind im Skelett: die Arcus 
superciliares und Em: an Röntgenbildern sieht man ferner die Volumzunahme 
der pneumatischen Schädelhöhlen (Verengerung der Orbitae); gewaltig ist weiter die 
Vergrößerung der Kiefer, eigenartig die Prognathie. Dementsprechend erscheinen die 
Zähne auseinandergedrückt. Zunahme des Urnfangen zeigen ferner die Klavikeln, die 
Knochen der Hände und Füße, das Sternum. Es eutsteht eine charakteristische 
Buckelbildung durch Kyphose der oberen Brustwirbelsäule und Vorragen des Brust- 
beins. Der Larynx ist vergrößert. Nase, Lippen und Zunge sind schon erwähnt. 
Der Haarwuchs kann zunehmen. Die äußeren Geschlechtsteile erscheinen oft ver- 

Bert, während die generativen Anteile der inneren Genitalien ‘einer regressiven 
eränderung anheimfallen (ferner: Zessieren von Ovulation und Menstruation), Ver- 
kleinerung des Uterus, Aufhören der Spermatogenese, Impotenz beim Manne. 

Von nervösen Symptomen sind zu nennen Schmerzen, Veränderung der 
Reflexe, Apathie und andere psychische Anomalien. Im Zusammenhang mit dem 
E TS numor entstehen cerebrale Drucksymptome; Kopfschmerz, Schwin- 
del, Erbrechen, besonders häufig Störungen von seiten der Nervi optici, hemianopische 
Pupillenreaktion, bitemporale Hanlanorsia oder bloß Amblyopie, Neuritis optica, 
eventuell mit Atrophie, gelegentlich Stauungspapille. 

Fettsucht ist selten. To den basedowoiden Fällen sind die Oxydationen ge- 
steigert. Alimentäre Glykosurie ist seltener als wirklicher Diabetes. Letzterer läßt 
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sich gewöhnlich durch die Diät schlecht beeinflussen. Koma ist uicht selten. Die 
Glykosurie kann auch vorübergeheud sein. Meist entwickeln sich Atherosklerose 
und Herzerweiterung, letztere auch ohne Sklerose. Leber und Milz sind öfter größer. 
Die Thy mus vergrößert sich eben- 
falls oit. Für das Blut gilt als 
charakteristisch: Hyper«osino- 
philie und Mononukleo:e. 

Die trophischen Störungen 
bei der Akromegalie sind gewöhn- 
lich symmetrisch, können sich 
aber gelegentlich auch auf eine 
Körperhälfte beschränken. Auch 
pivi es partielle Akromegalien. 

er Krankheitsverlauf ist ein 
chronischer. Den Beginn bilden 
unbestimmte subjektive Be- 
schwerden, Schmerzen, Mattig- 
keit. Manchmal zessieren plötz- 
lich die Menses. Gewöhnlich fällt 
den Patienten auf, daß ihnen 
Ringe, Fingerhüte, Hüte. Schuhe 
usw. zu eng werden. Nicht so 
selten finden, sich im Beginn 
eigenartige Odeme. Plötzliche 
Exazerbationen treten nach Ge- 
mütserregungen und Trauma 
ein. Die Dauer der Krankheit 
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beträgt wenige Jahre bis Jahrzehnte (akute maligne Form). Der Tod erfolgt im 
Koma unter den Erscheinungen des Hirnödems, der Herzlähmung oder einer anderen 
interkurrenten Krankheit. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Besonders wichtig ist 
neben den angeführten Symptomen der Nachweis der Vergrößerung 

der Sellaturcica mittels des Röntgen- 
==, verfahrens. Selbstverständlich kann eine 
| solche Vergrößerung, ja selbst eine Zer- 
Ä störung der Processus clinoidei, durch 
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Fig. 18a (nach PERITZ). Konfiguration Fig. 18b. Konfiguration der Sella turcica. 
der Sella turcica. Hydrocephalus. Hydrocal 








Fig. 19a. Fig. 19b. 


Fig. 19a und b (nach Perıtz). Konfiguration der Sella turcica. Akromegalie 
(Zerstörung der Keilbeinpole). 


Hydrocephalus ebenfalls zustande kommen. Zu empfehlen ist die fort- 
laufende Beobachtung. Die Vergrößerung der Sella kann im Laufe eines 
Jahres manifest werden. Die Röntgenaufnahme ist also öfter zu wieder- 
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holen. Besonders bedeutungsvoll ist das Verschwinden der Keilbein- 
höhlen infolge des Druckes des nach unten wachsenden Tumors. Bei 
kongenitaler, sonst asymptomatischer Lues findet sich aber neben Zu- 
rückbleiben des allgemeinen Wachstums des Patienten öfter nichts 
anderes als eine Trübung der hintersten Keilbeinzelle im Röntgenbild 
(vgl. Fig. 18, 19a, 19b). 

Verwechslungen der Akromegalie mit andersartigen Formen des 
Cranium progeneum, mit PAGET-Krankheit, mit Östeoarthropathie hyper- 
trophiante pneumique, mit den trophischen Veränderungen der Syringo- 
myelie sind leicht zu vermeiden. Schwierigkeiten machen der Dia- 
gnose nur die Anfangsstadien und die partiellen Formen der Akro- 
megalie. Es gibt auch einen unschuldigen „akromegaloiden Habitus“, 
der leicht von Akromegalie abzugrenzen ist. 


Therapie. HorsLey, v. EISELSBERG und HocHEnEcGG haben die partielle 
Resektion der Hypophysengeschwulst eingeführt. Dadurch wird nicht bloß 
ein Zurückgehen der Erscheinungen des Hirndrucks, sondern auch ein teil- 
weiser Rückgang der trophischen Erscheinungen bewirkt. Die Chancen 
dieser Operation sind naturgemäß sehr geringe, wenn die Neubildung der 
Hypophyse bereits extrasellär sich stark ausgebreitet hat, bzw. wenn das 
Herz schlecht geworden ist oder Status thymicolymphaticus vorliegt. Die 
Operation ist indiziert, sowie cerebrale Symptome (besonders seitens des 
N. opticus) sich einstellen. 


Dystrophia adiposogenitalis. 


A. FRÖHLICH hat (unter v. FRANKL-HoCHWART) 1901 sich zu zeigen bemüht, 
daß gewisse Formen von Fettsucht, Pachydermie und Kleinbleiben der Geschlechts- 
organe (ohne Akromegalie) auf Hypophysistumoren 
zu beziehen sind. Seither hat sich gezeigt, daß nicht 
bloß Hypophysentumoren selbst hier in Betracht 
kommen, sondern auch Prozesse, bei welchen (bei 
intakter Hypophyse), die vorhandene Geschwulst 
(Carcinom, Cysten, Gliome, Teratome) auf die Hirn- 
basis drückt, bzw. in diese hineinwächst (ERDHEIM). 
ÄASCHNER ist es durch isolierte Verletzung der 
Zwischenhirubasis gelungen, einen genitalen Infanti- 
lismus hervorzurufen und er machte deshalb, wie 
ERDHEIM, das Zwischenhirn für die Dystrophia adi- 
posogenitalis verantwortlich. LESCHKE endlich führt 
gegen die Theorie einer Hypofunktion der Hypophyse 
noch an, daß der Ausfall des Vorderlappens nach 
mehrfach bestätigten Befunden von SIMMONDS zu dem 
Syndrom der ITDOpBynaren Kachexie“ führt 
(während isolierte Zerstörung des Hinterlappens über- 
haupt Ausfallserscheinungen nicht zu machen braucht). 
Ich selbst bin der Meinung, daß die SımMmonDssche 
Kachexie auf multipler glandulärer Affektion beruht. 

Die Fettansammlung zeigt eine ganz bestimmte 
Verteilung, z. B. besonders auf Hüften, Nates, Mons 
Veneris und dieMamma oder ausschließlich die untere 
Körperhälfte sich erstreckend. Die Haut kann ähnlich 
werden wie beiMyxödem. Die sekundären Geschlechts- 
charakter: der Ausgewachsenen können sich zurück- 
bilden, Potenz und Menses erlöschen, manchmal nach Fig. 20. Dystrophia adiposo- 
vorausgegangener Steigerung der Genitalfunktion. Bei genitalis. 
jugen ichen Personen kommt es zu einer Entwick- 
apr ennonn der Geschlechtsteile. Auch eine all- 
gemeine Wachstumshemmung kann eintreten (FALTA). Endlich sind noch zu be- 
rücksichtigen: Tumorsymptome, welche denjenigen bei der Akromegalie ähnlich sind. 
Natürlich findet sich auch ein Kae apep Röntgenbild. 

‚ Die Diagnose der Dystrophia adiposogenitalis hat vor allem den Eunuchoi- 
diemus auszuschließen. Gerade hier kommen auch die Schwierigkeiten der Röntgen- 
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diagnostik in Betracht. a physentumoren erweitern die Sella und vertiefen sie. 
Aber sonstige intrakranielle Prozesse, speziell Hydrocephalus [aus anderen Ursachen], 
zerstören schließlich ebenfalls die Processus clinoidei, so daß Röntgenbilder irre- 
führen können ; vgl. oben.) 

Auch die Therapie dieser 
Affektion ist eine operative. Sie 
beseitigt wenigstens, die Hirn- 
drucksymptome. fter wird 
selbst Entfettung erzielt, bzw. 
sogar eine (teilweise) Wiederkehr 
der Genitalfunktionen. 

In Fällen von Adipositas 
dolorosa (DERCUM) hat man, 
neben Veränderungen der Schild- 
drüse, ebenfalls Hypophysen- 
tumoren gefunden. 





Fig. 21. Konfiguration der Sella 
turcica. Hypophysäre Adipositas 
(nach PERITZ). a b 

Fig. 22a und b (nach ANTON) 


Anhang. 


Affektionen der Gl. pinealis (Cysten, Gummata, Sarkome, Gliome, Carcinome, 
Teratome): die Symptome sind lokale (Stauung im 3. Ventrikel, Ophthalmoplegie, ge- 
schwächte Pupillenreaktion, Stauungspapilte, Rissie, Paresen etc.) oder gewisse ent- 
fernte trophische Störungen. Letztere führen zu abnormer Körperentwicklung bei 
Kindern, bez. zu prämaturer Ausgestaltung der Geritalien, ähnlich wie dies auch vor- 
kommt bei Adenomen der Nebennierenrinde („Hirsutismus“). Bei Erwachsenen: 
Adipositas, Kachexie, Atrophie der Genitalien (Abb. 22a, b). 


Erkrankungen des Nebennierenapparates. 
Pathologische Physiologie. 


_ Die Nebennieren bestehen aus der Rinde, deren zu Strängen angeordnete Zellen 
Körnchen von lipoidartigem Charakter enthalten, und dem Mark. in welchem sich 
reichlich Nerven und Ganglienzellen, sowie Nester von sogenannten chromaffinen 
Zellen finden, die, sich bräunend, Chromsäure aufnehmen und mit Eisenchlorid grün 
werden. In den Paraganglien (Koun) ist bloß chromaffines Gewebe vorhanden. Sie 
finden sich an der Carotis, in den Grenzstrangganglien des Sympathicus, an der 
linken Arteria coronaria, am Nierenhilus, im Plexus solaris usw. Die Exstirpation 
beider Nebennieren bewirkt den Tod des Versuchstieres. Rinde und chromaffines 
System gelten als gleich lebenswichtig. Die vorstechendsten Eigenschaften vor dem 
Exitus sind: Schwäche, schwere nervöse Erscheinungen, Sinken der Temperatur, des 
Blutdrucks, des Blutzuckergehalts, Schwund des Gly ogens. Das chromaffine System 
liefert das Methylaminoäthanolbrenzkatechin (bzw. Dioxyphenyläthanolmethylamin): 


ES 
SR | | —CH(OH)CH,NHCH,, (C,H, ,NO,): Adrenalin, 1901 von TAKAMINE kri- 


stallinisch dargestellt, seither auch hinsichtlich der Konstitution aufgeklärt und bereits 
synthetisch gewonnen. Das aus der Nebenniere selbst hergestellte Präparat ist li ıks- 
drehend, das d-Suprarenin besitzt keine deutliche blutdrucksteigernde Wirkung. Ähn- 
lich verhält sich die Erweiterung der Froschpupille usw. Die wichtigsten physio- 
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logischen Wirkungen des Nebennierenextraktes, bzw. der daraus gewonnenen Kör 
sind bei intravenöser, resp. subkutaner Injektion: Blutdrucksteigerung infolge Ver- 
engerung der peripheren Gefäße, erst Pulsierlangsamung (reflektorische Vaguserregung), 
dann Pulsbeschleuuigung, Erschlaffung des Magens und des Darmes (wobei sich der 
pylorische und der innere Analsphiukter kontrahieren), es kann Pupillenerweiterun 
auftreten, die Nierengefäße verengern sich, später erweitern sie sich, und es komm! 
zur Diurese, es tritt Hyperglykämie und Glykosurie ein, es kommt zu gesteigerter 
Harnsäureausscheidung, es entsteht neutrophile Hyperleukocytose, eventuell Iiyper- 
globulie. Das Adrenalin wirkt also ausschließlich auf die rein sympathischen Nerven- 
endungen (auf die Myoneuralfunktion). Die Abgabe des Adrenalins aus Blut (Vena 
cava inferior) aus den Nebennieren gilt als dauernde. Schätzungsweise wird die 
24stündige Sekretion auf 4,5 mg beziffert. Wahrscheiulich ist die Tätigkeit des chrom- 
affinen Gewebes durch nervöse Zentra geregelt und vielen Reizen unterworfen. Man 
hat die Sache so ausgedrückt, daß das chromaffine System die normale Erregbarkeit 
des Sympathicus unterhält, wobei die Regelung des Blutdrucks auch die Regelung 
der Blutverteilung in sich begreift. Vermutlich ist ihm auch die Erhaltung des 
Blutzuckerspiegels zuzuschreiben. Auf die viel diskutierte entgiftende Funktion der 
Nebenniereu kann hier nicht eingegangen werden. Man deukt dabei gewöhnlich an 
das Rindensystem, dessen funktionelle Bedeutung viel weniger aufgeklärt ist. Das 
„cholinogene“ System (die Nebennierenrinde enthält Cholin) ist n unsicher. Fest 
steht, daß im wachsenden Organismus das Rindensystem eine starke Einwirkung auf 
die Keimdrüsen übt. 
Man kann schon jetzt gewisse Zustände von Überfunktion des Nebennieren- 
apparates anführen, so z. B. bei Bm nen Tumoren der Nebennieren (die 
RAWITZschen usw. Geschwülste: bei Adenomen der Rinde eine beschleu: igte Ent- 
wicklung des Körpers und der Genitalien, vermutlich auch bei Morbus Basedowii, 
ferner wahrscheinlich bei Nephritis).. Man spricht von einem „suprarenal-geni- 
talen Syndrom“ und faßt hier zusammen: 1. Formen von Pseudoherm- 
aphroditismus(Weiber mit innen weiblichen, außen männlichen Genitalien), 2.vor- 
zeitige Geschlechtsreife (bei Kindern etwa im 6. Jahr: Fettwerden, abnorm 
starkes Wachstum, Behaarung wie bei den Geschlechtsreifen, Wachstum der Geni- 
talien und Mammae, des Penis, der Hoden, Menstruation, Erektionen, Stimmwechsel, 
bei sonst infantilem Charakter der Patienten; ein zweites kachecktisches Stadium 
nach einigen Jahren tödlicher Ausgang), 3. suprarenaler Virilismus (bci weib- 
lichen Personen nach der Geschlechtsreife): starke sexuelle Erregbarkeit, Angst- 
zustande bei geschlechtlicher Unbefriedigtheit, männliche un Schnurrbart, 
Genitalien bleiben normal; dazu Meustruationsstörungen, Fettentwick ung, Zunahme 
der allgemeinen Muskelkraft, psychische Anomalien ; ein zweites, dem M. Addisonii 
ähnliches Stadium folgt). Auch Störungen des Kohlehydratstoffwechsels haben Be- 
ziehungen zur Überfunktion des chromaffinen Systems (vgl. Diabetes). 
s Hy perun rien des Nebennierenapparates sehen wir gegenwärtig die 
Appiısonsche Krankheit an. 


Addisonsche Krankheit. 


Als besondere Krankheit wurde von Ta. Appınson im Jahre 1855 
ein Symptomenkomplex beschrieben, dessen hervorstechendste Merk- 
male in (gewöhnlich erst während des 3. oder 4. Lebensdezenniums) 
sich schleichend entwickelnder und dann progressiver Körperschwäche 
und Teilnahmslosigkeit, sowie in Störungen der Magen-Darmfunktion, 
in Herabsetzung des Blutdrucks, in geänderter Zusammensetzung des 
Bluts, in Herabsetzung des Gesamtstoffwechsels und in einer cigen- 
tümlichen Haut- und Schleimhautverfärbung kundgeben. Unter zu- 
nehmender Schwäche und bisweilen unter schweren nervösen Erschei- 
nungen führt diese Krankheit gewöhnlich nach einem chronischen, 
seltener nach einem mehr akuten Verlauf zum Tode. In der Regel ergibt 
die Obduktion nur den Befund einer Erkrankung der Nebennieren, bzw. 
des benachbarten Bauchsympathicus. | 

Pathologische Anatomie. Zunächst wären zu nennen Bildungsfehler des Neben- 
nierenappurates, resp. die Hypoplasie des chromaffinen Systems, gewöhnlich neben 
Status thymicolymphaticus(WIESEL). Ferner sind anzuführen: Zerstörung des Neben- 
nicreugewebes durch Blutung, durch Gefäßthrombose, durch Vereiterung, Atrophie 
und Sklerose (z. B. bei Lues); am häufigsten ist die Tuberkulose der Nebeimieren, 


pra nanie doppelseitig, oft sozusagen isoliert; selten das Hypernephrom. Für die 
älle von Morbus Addissonii, bei welchen die Nebennieren anscheinend normal ge- 
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funden wurden, hat man angenommen, daß eine Schädigung des py iin 
Systems die Krankheitsursache sei. Es ist noch nicht aufgeklärt, welches der 
beiden Systeme der Nebennieren hier eigentlich in Betracht kommt; als wahrschein- 
lich darf aber gelten, daß eine Funktionsstörung beider Systeme der Nebennieren 
vorliegt. Außer der Nebennierenaffektion findet sıch in den Leichen der an Morbus 
Addisonii Gestorbenen noch eine Verkümmerung der Geschlechtsdrüsen, sowie Reste 
von Status thymicolymphaticus. 

Symptomatologie. Es sind gewöhnlich Individuen mit Status thymico- 
lymphaticus, ohne sonstige Zeichen von Tuborkulose, höchstens mit solchen 
von besonders lokalisierten Tuberkulosen (Lymphknoten usw.), welche 
an Morbus Addisonii erkranken. Die Pıraurtrsche sowie die Ophthalmo- 
reaktion sind gewöhnlich negativ. Der Beginn der Erkrankungen vollzieht 
sich in schleichender, kaum merklicher Weise ohne besondere Prodrome. 
Was zunächst auffällt, ist eine abnorm leichte Ermüdbarkeit, Mattigkeit 
und fortschreitende Schwäche. Selbst die geringsten Anforderungen an die 
Muskulatur führen einen Grad von Erschöpfung herbei, welcher den Kranken 
und oft auch dem Arzt zunächst unerklärlich erscheint, da in diesem Sta- 
dium Ernährungszustand und Aussehen des Patienten gut erhalten sein 
können (Asthenie und Adynamie). Gleichzeitig (oder selbst vorausgehend) 
stellen sich Störungen von seiten der Verdauungsorgane und Schmerzen 
ein: Appetitlosigkeit, Übelkeit, Brechneigung und Erbrechen, letzteres 
nicht selten unstillbar, Schwinden der freien Säure aus dem Magensaft, 
hartnäckige Stuhlverstopfung, seltener Diarrhöe, bzw. Wechsel dieser Zu- 
stände. Die Schmerzen treten auf als Druckgefühl in der Magengegend, 
als vage Schmerzen in Gliedern und Gelenken, öfter auch als in Attacken 
exazerbierende Neuralgien. Die Schmerzen können längere Zeit das ganze 
Krankheitsbild beherrschen. Außer dem Epigastrium sind noch Lenden- 
und Kreuzgegend die Prädilektionsstellen solcher Schmerzen. Um diese 
Zeit pflegt auch eine gewisse Abmagerung der Kranken bemerklich zu 
werden. In Fällen mit Störungen des Verdauungstraktus ist diese und 
eina immer deutlichere Kachexie sehr hervorstechend. Der Kranke ver- 
fällt in einen Zustand eigenartiger Apathie, Niedergeschlagenheit und 
Energielosigkeit. Die Schwäche nimmt immer mehr zu, eigentliche Läh- 
mungeu gehören aber nicht zum Krankheitsbild. Der Gesamtstoffwechsel 
ist bisher nur wenig untersucht; nach eigenen Beobachtungen ist er herab- 
gesetzt. Wichtig ist der niedrige Blutzuckerspiegel, eine abnorm hohe 
Toleranz für per os eingeführten Traubenzucker, das Fehlen der Adrenalin- 
glykosurie. Die Körpertemperatur kann erniedrigt sein; es gibt aber auch 
febrile Perioden. Der Puls ist im kachektischen Stadium (und schon früher) 
auffallend wenig gespannt, der Blutdruck erniedrigt; letzteres Sym- 
ptom ist diagnostisch sehr wichtig. Ödeme treten nicht auf, das Herz wird 
nachweislich klein. Arteriosklerose gehört nicht zum Krankheitsbild. Die 
Patienten werden meist anämisch, charakteristisch ist ferner Hyperlympho- 
cytose bei gleichzeitiger Vermehrung auch der großen, mononukleären Zellen. 

Eiu nicht gerade wesentliches, aber doch am meisten in die Augen 
springendes und diagnostisch wichtiges Kardinalsymptom ist die eigen- 
tümlich oe Verfärbung der Haut, die Bronzehaut. Diese Haut- 
verfärbung entwickelt sich ganz allmählich, ausnahmsweise ist die Bronze- 
haut die erste Krankheitsmanifestation vor den anderen Symptomen. Die 
Pigmentierung beginnt als schmutziggelber Farbenton, wird im weiteren 
Verlauf immer gesättigter und läßt in den höchsten Graden einen Ver- 
gleich mit der Farbe des Mulatten oder Negers zu Sie beginnt an den 
schon physiologisch stärker pigmentierten Hautstellen, also zumeist an 
den der direkten Sonneneinwirkung ausgesetzten, im Gesicht, am Hals, 
an dem Handrücken, aber auch an Hautpartien, welche, ohne der Sonnen- 
einwirkung und den atmosphärischen Einflüssen exponiert zu sein, schon 
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in der Norm stärker pigınentiert sind, Brustwarzen, Scrotum, Region der 
Pubes, Linea alba (besonders bei Weibern, welche geboren haben). Ein- 
fluB auf die Lokalisation der Pigmentierung am Stamme übt ferner der 
Kleiderdruck, auch gewisse Hautreie kommen hier mit in Betracht, 
Furunkel, Ekzeme, der Druck von Knochenkanten, die Clavikel, die Spinae 
scapulae, die Dornfortsätze der Wirbelsäule, die Sitzhöcker, die Achsel- 
falten, der Rockbund, die Korsettimpression, der Leibgurt usw. Hand- 
teller und Fußsohlen bleiben gewöhnlich frei von Pigmentablagerungen. 
Selten erstreckt sich die Verfärbung auf die Nagelbetten. Der Farbenton 
bei der Appısonschen Krankheit läßt sich am besten mit dem Scpiabraun 
vergleichen. Auch an den stärkst pigmentierten Stellen ist die Bronze- 
färbung keine ganz gleichmäßig diffuse, sondern eine ausgeprägt fleckige. 
Diese Flecken haben Stecknadelkopf- bis Linsengröße und mehr. In 
einzelnen Fällen finden sich zwischen den dunkel pigmentierten Haut- 
partien abgeblaßte, der Vitiligofärbung vergleichbare Hautflächen. An der 
Hautpigmentierung nehmen in den meisten Fällen auch in höchst charak- 
teristischer Weise gewisse Schleimshautgebilde teil: Innenfläche der Lippen 
und Wangen, Schleimhaut des Zahnfleisches, des harten und weichen 
Gaumens, der Zunge. Hier ist es immer eine Braunfärbung in Form von 
Flecken und Streifen. Daneben können hier nicht so selten kleine punkt- 
förmige Hämorrhagien zur Beobachtung kommen. Andere Schleimhäute 
beteiligen sich nur ausnahmsweise. Die Conjunctiven sind immer frei. 

Von seiten des Nervensystems sind es neben der schon genannten 
Apathio besonders Kopfschmerzen, Abnahme der Intelligenz und des Ge- 
dächtnisses, im Beginn häufig Schlaflosigkeit, im Terminalstadium hingegen 
Schlafsucht, Augenflimmern, Ohrensausen, Ohnmachten, psychische Ano- 
malien, welche besonders hervortreten können. Im Schlußstadium treten 
häufig auch noch besonders stürmische nervöse Erscheinungen in den 
Vordergrund, maniakalische Zustände, epileptiforme Konvulsionen, Som- 
nolenz und Koma, welches in wenigen Tagen zum Tode führt. 

Die geschilderten Symptome können bezüglich ihres Nebeneinander- 
vorkommens ein recht wechselndes Verhalten aufweisen. Die Reihenfolge, 
in welcher sie aufzutreten pflegen, kann nicht als durchaus typisch gelten. 
Nicht immer ist z. B. die Asthenie das erste Symptom, es kann die Krank- 
heit mit Störungen von seiten des Darmtraktus beginnen. Mitunter tritt 
wiederum die Hautpigmentierung als erste Erscheinung auf. In solchen 
Fällen besteht nach meinen. Erfahrungen eine Zeitlang Adrenalinämie, 
normaler Blutdruck und Hyperglykämie. Es gibt selbst dauernde formes 
frustes dieser Art. Auch die Intensität der Symptome geht nicht parallel. 
Die Bronzehaut kann vollkommen fehlen oder doch erst sehr spät und 
wenig intensiv sich einstellen. Auch solche Fälle müssen zur Appısonschen 
Krankheit zugehörig angesehen werden, bei welchen bis zum Tod die 
Hautpigmentierung fehlt, wenn die Obduktion nur eine Nebennieren- 
erkrankung positiv ergibt. 

Der Krankheitsverlauf ist in der Regel ein chronischer, langsam 
progressiver. Die Krankheitsdauer beträgt in den typischen Fällen 1—3 
und mehr Jahre. Sicher ist es, daß der im allgemeinen progressive Ver- 
lauf von wiederholten, selbst mehrere Jahre andauernden Stillständen und 
ganz bedeutenden Besserungen unterbrochen sein kann, wodurch die Ge- 
samtdauer selbst bis zu 10 Jahren in die Länge gezogen wird. In jedem 
Stadıun kann aber die Krankheit auch einen akuten Charakter annehmen, 
mitunter verläuft sie von vornherein in ausgesprochen akuter Weise, in 
wenigen Monaten oder in wenigen Wochen, so daß die Pigmentierung 
selbst vollständig ausbleiben kann. Dauernde Heilungen des Morbus 
Addisonii, über welche die Literatur berichtet, müssen mit größter Vor- 
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sicht aufgenommen werden. Sie sind allenfalls möglich, wenn das ätio- 
logischo Moment in einer Syphilis der Nebennieren gelegen ist. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Mit Rücksicht auf jene 
Periode der Krankheit, in welcher Asthenie und Magen-Darmerschei- 
nungen sich entwickeln, die Haut aber noch keine Veränderungen dar- 
bietet, wird man in Fällen, in welchen durch sorgfältige Beobachtung 
keine Ursache der auffallenden Schwäche zu entdecken ist, unter 
anderem auch die Möglichkeit der Entstehung eines Morbus Addisonii 
im Auge zu behalten haben. Gewisse Fälle von Status thymico-Iym- 
phaticus, benigner Lymphknotentuberkulose, manche Formen von pro- 
gressiver perniziöser Anämie und anderes kann zu Verwechslungen 
Anlaß geben. Gegenwärtig ist die Diagnose der Krankheit durchaus 
nicht mehr so ausschließlich wie früher abhängig zu machen von der 
Melanodermie. Man vergleiche die Symptomato.ogie. Aber ein führen- 
des und bedeutungsvolles Symptom bleibt die Bronzehaut auch jetzt 
noch für die Krankheitserkennung. Eine sichere diagnostische Ver- 
wertbarkeit dieses Symptoms setzt aber nicht nur die genaue Kenntnis 
der Anppınsonschen Pigmentierung, sondern ebenso eine vollständige 
Vertrautheitmit einer ganzen Reihe von Pigmentierungen voraus, 
welche bei verschiedenen anderen pathologischen Prozessen und selbst 
im gesunden Zustand an der Haut bzw. an den Schleimhäuten sich 
entwickeln und Ausgangspunkt falscher Diagnosenstellungen werden 
können: physiologische Pigmentation, selbst die Schwangerschafts- 
_ pigmentierung, die Pigmentierung im Verlaufe von Kachexien bei 
bösartigen Neubildungen, bei Amyloiddegeneration, infolge von Tuber- 
kulose, durch maligne Malariaformen usw. Auch bei Pellagra entsteht 
eine eigenartige Braunfärbung der Haut. Wichtig sind für die Dif- 
ferentialdiagnose ferner die Pigmentierungen bei Diabète bronzé, bei 
Lymphogranulomastosen, bei hypertrophischer und atrophischer Leber- 
cirrhose, bei Sklerodermie, bei Morbus Basedowii. Chronische Ekzeme 
bei verwahrlosten, mit Kleiderläusen behafteten Leuten führen zu 
einer Form von Pigmentation (Melanodermie phthiriasique). Weiter 
kommt in Betracht die Arsenmelanose, die Argyrie u. a. 

Therapie. Da die Symptome des Morbus Addisonii sich zu 
einem Teil auf die Funktionsverminderung des chromafinen Systems 
beziehen lassen, während ein anderer Teil durch den Ausfall des Rinden- 
systems erklärt wird (gerade das Zustandekommen der Pigmentierung 
ist wenig klar, vielleicht liegt eine Umwandlung von Adrenalin vor), 
könnte man geneigt sein, von einer Substitutionsbehandlung etwas zu 
erhoffen. Die Angaben einer durch per os oder auch subkutan ein- 
verleibte Nebennierensubstanz erzielten Besserung klingen aber leider 
wenig überzeugend. Fortgesetzte subkutane Injektionen von Adrenalin 
sind sicher eher schädlich. Die operative Behandlung befindet sich 
im Stadium eines höchst interessanten, aber praktisch noch nicht 
viel Erfolg versprechenden Experiments. Erwähnenswert sind die 
Untersuchungen von HABERER und SToErRK (Binheilung gestielter 
Nebennieren in die Niere). Auch die Tuberkulinbehandlung in den 
tuberkulösen einschlägigen Fällen nützt wenig oder nichts. 


| Die Keimdrüsen. 

Nicht die generative Funktion, sondern diejenige, welche die Keim- 
drüsen („Pubertätsdrüsen‘) macht, interessiert uns hier. Diese 
Funktion beeinflußt, zum Teil unter Mitwirkung anderer inkretori- 
scher Organe, die geschlechtliche Differenzierung, das Wachstum, den 
Stoffwechsel und die Persönlichkeitsbildung mächtig. Viele experi- 
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mentelle Tatsachen sprechen ausreichend bestimmt für die Doppel- 
funktion der Gonaden (Bourn und besonders STEINACH). Die Entwick- 
lung der „sekundären Geschlechtsmerkmale“: Skelettbau, Fettansatz, 
Entwicklung der Mammae, Körperbehaarung, Kehlkopf, äußere Ge- 
schlechtsorgane, die ganze Psyche von Mann und Weib, nicht bloß 
in Hinsicht der Erotisierung, sind auf die inner- 
sekretorische Funktion zurückzuführen. Die Ausfalls- 
erscheinungen, wie sie in ausgeprägter Weise nach 





Fig. 23. 


der Kastration, teilweise 
nach dem Erlöschen der 
ovariellen Tätigkeit im 
Klimakterium (ange- 
deutet auch beim Manne) 
sich einstellen, gehören 
ebenfalls hierher. Rönt- 
genbestrahlung zerstört 
sehr vorwiegend bloß 
die generative Leistung 
der Keimdrüsen. STEI- 
NACH hat drei Methoden 
experimenteller „Ver- 
jüngung“ beim Tier 
angegeben: Unterbindung 
der Samenleiter, abge- 
stufte Röntgenbehand- 
lung einer Seite, Ein- 
pflanzung der Keimdrüse 
eines jungen Tieresin den 
greisenhaft gewordenen Fig. 24b. 

Organismus. Erfahrungen 

am Menschen liegen noch nicht in ausreichender Zahl vor. Drüsen- 
überpflanzung hat meist bloß vorübergehenden Erfolg. In grund- 
legenden Versuchen hat SteEınacH ferner gezeigt, daß männliche Tiere 
durch Kastration und nachfolgende Implantation von Eierstöcken „fe- 
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miniert‘“, Weibchen auf umgekehrtem Wege „maskuliert‘ werden. 
Das Maßgebende ist wiederum die Pubertätsdrüse. Gleichzeitige An- 
wesenheit beider Pubertätsdrüsen in funktionsfähigem Zustande führt 
zu „„witter“bildung.. Solche Feststellungen eröffnen vielleicht Aus- 
blicke für eine klinische Behandlung der „Aomosexualität“, soweit die- 
selbe organisch begründet ist. StEinacHh und LICcHTENSTERN haben sich 
bemüht, nachzuweisen, daß die Pubertätsdrüse bisexuell angelegt sei. 
Demgemäß soll es auch gelungen sein, homosexuelle Menschen des 
primären Typus durch Kastration und darauffolgende Verpflanzung 
eines -Stückes von einem kryptorchischen Hoden unter die Bauchhaut 
zu heilen. Nach der Operation entwickelten sich nicht allein die se- 
kundären Geschlechtsmerkmale, sondern es trat auch eine (bis zu legaler 
Verheiratung führende) normale Richtung der Erotik ein. Hier werden 
natürlich weitere klinische Erfahrungen abzuwarten sein. Die von 
Steinach in den Hoden von Homosexuellen gefundenen F-Zellen, 
welche den weiblichen Pubertätsdrüsenzellen entsprechen sollen, werden 
von den Morphologen nicht anerkannt. 

Beim Weibe soll das Corpus luteum das Eintreten der Menses 
regulieren, die Uterusschleimhaut für die Aufnahme des befruchteten 
Eies vorbereiten und während der Gravidität die Bildung neuer Eier 
hemmen. Für die Erhaltung des anatomischen Baues ist indessen 
(Bıepı) die weibliche Pubertätsdrüse verantwortlich. In der zweiten 
Hälfte der Schwangerschaft soll (Bourn, AnceL) in der Wand des 
Uterus eine weitere endokrine Drüse, die myometrale, auftreten, 
deren angenommene Bedeutung für die Milchabsonderung strittig ist. 

Vielfach untersucht ist der Einfluß der Eierstöcke auf den Kalk- 
stoffwechsel, besonders mit Rücksicht auf FenuLıinss Angaben betreffend 
die Heilung der Osteomalacie durch Kastration. Gesteigerte ova- 
riale Tätigkeit soll zu vermehrter Kalkausscheidung führen. In Wirk- 
lichkeit scheint die Osteomalacie pluriglandulär bedingt zu sein (Hyper- 
trophie der Epithelkörperchen, verminderte Tätigkeit der Nebennieren, 
Veränderungen der Hypophyse und Ovarium). 

Die Chlorose ist gleichfalls in Zusammenhang gebracht worden 
mit verminderter Tätigkeit der Eierstöcke einschließlich einer zu früh- 
zeitigen Involution der Gl. thymus. 


Von Erkrankungen, die unzweifelhaft auf die Geschlechtsdrüsen zu beziehen 
sind, sollen hier nur der Eunuchoidismus und der Späteunuchoidismus 
erwähnt werden. Es existieren Menschen, die niemals kastriert wurden und doch den 
Eunuchen ähnlich sind. Sie verhalten sich ähnlich, wie die Individuen, welche eine 
(hypophysäre) Dystrophia adiposogenitalis haben. Nur findet sich starkes Längen- 
wachstum, statt eines Zurückbleibens. Man nimmt als Ursache eine primäre Ent- 
wicklungshemmung der Keimdrüse an (Fig. 23, 24a, 

Auch im ausgewachsenen Körper mit entwickelter Geschlechtsdrüsenfunktion 
(Männer) kann noch gelegentlich mit charakteristischen Veränderungen der Psyche 
eine (den Eunuchen zukommende) Fettsucht, sowie Rückbildungen in der Genital- 
sphäre zustande kommen, alles im Anschluß an Erkrankungen der Keimdrüsen (Spät- 
eunuchoidismus). 

ber den Zusammenhang des kümmernden Hochwuchses mit Hypo- 
genitalismus vgl. oben das Kap. Thymusdrüse. 


Anhang über multiple Blutdrüsensklerose. 


In einem gewissen Betracht sind alle vorstehend behandelten Erkrankungen der 
endokrinen Organe, besonders die mit Hypersekretion, „pluriglandulär“. Multiple 
Drüsensklerose bezeichnet aber gewisse abgegrenzte Symptombilder auf Grund des 
leichzeitigeu Ergriffenseins bestimmter Blutdrüsen (Schilddrüse, Geschlechtsdrüsen, 

ypophyeis, Nebennieren): Hypothyreose, (Spät-)Eunuchoidismus und hypophysäre 
Insuffizienz, sowie Pigmentierung und Blutdrucksenkung, Kachexie. Besonders 
charakteristisch pilegt der Rückbildungsprozeß an den Genitalien (sekundären Ge- 
schlechtsmerkmalen) zu sein. 
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Störungen des Stoffwechsels. 
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Mit 11 Abbildungen und 2 Kurven im Text. 


Einleitendes. 


Zum Ablauf der Lebensfunktionen, als Kraftquelle für Arbeitsleistung 
und Wärmebildung und zum Ersatz der hierbei verbrauchten Stoffe (Er- 
haltung des Gewebsbestandes) im ausgewachsenen Organismus haben wir 
beständig neues Material nötig, welches dem Körper in der Nahrung 
zugeführt wird. Die Hauptfrage für den ärztlichen Praktiker lautet: Wie 
groB muß der optimale Verbrauch chemischer Energie sein, damit der 
Körper seine Funktionen dauernd gut verrichten kann? Es handelt 
sich nicht um Bilanzaufstellungen für das Mindestquantum, sondern um 
das fortgesetzte volle Gedeihen des betreffenden Individuums. 

Der Organismus vörmag die ihm zur Verfügung gestellten Quellen von 
Stoff und Kraft vielseitig zu verwerten. Bei der Fleischbildung z. B. 
konımen nicht bloß Eiweißstoffe der Nahrung in Betracht, sondern — in- 
direkt — auch Kohlehydrate und Fette. Quelle der tierischen Fette sind 
ebenfalls nicht bloß Fette der Nahrung usw. Alle im Körper der Zer- 
setzung und Oxydation anheimfallenden Stoffe vermögen nutzbare Energie 
zu erzeugen. Nahrungsstoffe nennen wir gewöhnlich solche organische Ver- 
bindungen. welche durch den Stoffwechsel im Organismus derart verändert 
werden, daß frei werdende Energie für funktionelle Leistungen und für die 
Erwärmung des Körpers zur Verfügung gestellt wird. Da wir (bis auf 
weiteres) annehmen dürfen, daß die Energie, welche der tierische Organis- 
mus entwickelt, der Würmemenge entspricht, die entsteht, wenn die um- 
gesetzten organischen Stoffe außerhalb des Organismus oxydiert würden, 
ist einerseits eine kalorische Betrachtungsweise des Stoffwechsels 
berechtigt und andererseits die Stellung aller praktischen Fragen der 
Ernährung nach kalorischen Gesichtspunkten notwendig. Ebenso unent- 
behrlich sind natürlich die chemische Betrachtung (mit Rücksicht auf 
die Qualität der Nährstoffe, die Vitamine ete.) und die Gesichtspunkte des 
Wohlgeschmacks, des Appetits etc. 

Din Nahrung kann an Stoff und Energie gerade so viel enthalten, 
daß der Organismus ohne Verluste an Leibessubstanz bestehen kann (Er- 
haltungsdiät), oder dieses Quantum in solchem Überschuß überschreiten, 
daß Fett und Fleisch angesetzt, Leibessubstanz aufgebaut, Wachstum und 
nutzbar» Muskelkraft erzeugt werden kann (Produktionsnahrung). Der 
Teil, welcher der Produktion dient, liefert Wärme und Kraft oder Ansatz. 
Der Bedarf an Energie richtet sich zu allernächst auf die Erhaltung der 
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Körpertemperatur und auf ‚innere Arbeit“ (Kreislauf, Atmung, Muskel- 
tonus u. a). 


Energieproduktion und Wärmeverausgabung hängen nicht vom Ge- 
wicht ab, sondern unterliegen einem Flächen gesetz (Oberfläche) (RUBNER, 
v. HozssL.ıin). v. HoessLıN hat gezeigt, daß der Umsatz für die Arbeit, 
welchs erforderlich ist, den Körper mit möglichster Geschwindigkeit über 
eine Strecke fortzubewegen, proportional sein muß dem Quadrat aus der 
Kubikwurzel des Körpergewichts, also proportional einer Fläche. Bei 
Hunden ist die Arbeit der Lokomotion pro Quadratmeter Oberfläche 
gleich groß. 


Oberhalb 25—30° C hört die chemische Wärmeregulierung auf. 
Eine weitere Einschränkung der Kraftproduktion und der Wärmeabgabe 
findet nicht mehr statt. Es tritt die physikalische Wärmeregulation 
ein, deren Hilfsmittel Strahlung von Wärme, Verdunstung von Wasser 
aus Haut und Lungen sind. 


Die organischen Nahrungsstoffe sind entweder stickstoffhaltig 
(Eiweißstoffe, Albuminoide, besonders z. B. Leim), oder stickstofffrei 
(Fette, d. h. Triglyzeride höherer Fettsäuren; dann die sog. Lipoide; 
ferner Kohlehydrate: Mono-, Di-, Polysaccharide, die Aldehyde bzw. 
Ketone mehrwertiger Alkohole usw... Von anorganischen Nahrungs- 
bestandteilen sind zu nennen Wasser und Salze. („Oxydationswasser“ 
heißt das im Stoffwechsel bei der Verbrennung der Nahrungsstoffe ent- 
stehende Wasser.) Dazu kommt der Sauerstoff. Eiweiß- und eiweiß- 
artige ‚Stoffe gelten in der Nahrung als eine Quelle der Kraft und dienen 
auch zur Erzeugung gewisser Se- und Exkrete, sowie zum Ersatz des sich 
stets abnutzenden Körpereiweißes. Das dem Organismus adäquateste Brenn- 
material sind die Kohlehydrate, welche gleichzeitig das Bindeglied her- 
stellen zwischen den Hauptbau- und Nährstoffen, Sie können im Körper 
aus Eiweiß (auch aus Fett) hervorgehen und sind Bildungsmateriale für 
Fette (wohl selbst für Aminosäuren). Zum Teil stapelt der Organismus 
die Kohlehydrate als Glykogen auf (besonders in der Leber und in der 
Muskulatur). Auch stofflich spielen die Kohlehydrate eine Rolle (als 
Bausteino des Nukleinmoleküls, Pentosen, an Eiweiß gebunden; als Hexosen 
und, als Galaktose, in den Cerebrosiden). Die Lipoide haben ebenfalls 
große Bedeutung, z. B. für die Zellstruktur; im übrigen stellen die Fette 
(vielleicht sekundär) eine hervorragende Kraftquelle dar. Der Überschuß 
von Nahrungsfett wird im Körper als Depot, vor allem als Fettpolster, ab- 
gelagert, um in Zeiten der Not als Ersatz herangezogen zu werden. 


Man pflegt die im Kalorimeter ermittelten Werte für (aufschließbare) 
Kohlehydrate und Fett auch den Verbrennungswerten dieser Stoffe im Or- 
ganismus zugrunde zu legen. Das Eiweiß jedoch verbrennt im Apparat 
zu H,O, CO, und N-Gas; in unserem Körper geht ein Teil in Sekrete 
über, ein Teil desselben kommt zu Verlust, zum: Teil scheint er in den 
Resten der Verdauungssäfte bei der Eiweißverdauung (Kot). Der N-haltige 
Teil des Eiweißmoleküls im Harn gelangt als Harnstoff zur Ausscheidung. 
Harnstoff liefert im Kalorimeter noch eine — dem Organismus ungenutzt 
abfließende — entsprechende Verbrennungswärme. Von der gesamten Ver- 
brennungswärme, welche das Eiweiß im Kalorimeter liefert, kommt demnach 
bloß ein Teil (ungefähr 80 %) dem Körper energetisch zugute („physio- 
logischer“ Nutzeffekt). 


Insgesamt erhalten wir (nach Rusner) folgende Aufstellung der Ver- 
brennungswerte im Organismus (eine [große] Kalorie [Kal.] gleich der- 
jenigen Wärmemenge, die nötig ist, um 1 Liter Wasser von 0° auf + 1° C 
zu erwärmen [1 Kal. = 1000 kal.]): | 
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Physiologischer Physiko-chemischer 
rennwert Brennwert | 
Für 1 g Eiweiß 4,1 Kal.; Kalorimeterwert 5,5—6 Kal. 
„ 1l g Fett 93 „ i 93 » 
„ l g Kohlehydrat 41 ‚, A 4,1 ,„ 


Man spricht von einer Vertretung der einzelnen Nahrungsstoffe nach 
Maßgabe ihrer Wärmeproduktion (Gesetz der Isodynamie der Nah- 
rungsstoffe, Rupner). Streng nachgewiesen ist das Gesetz für Rationen, 
welche den Hungerbedarf nicht überschreiten. Diese Isodynamie ist der 
wesentliche Grund dafür, daß der Nährwert einer Kost hauptsächlich nach 
dem Kaloriengehalt zu bemessen ist. Eiweiß muß jedoch dem Organismus 
stets in einem Minimalbetrag zugeführt werden, das Individuum bedarf 
einer bestimmten Menge von Eiweiß, wenn nicht Eiweiß vom Körper zu 
Verlust gehen soll. Gewöhnlich wird pro Kilogramm Körpergewicht 
ca. 1,4 g als nötig angesetzt. Im Minimum könnte man beim Erwach- 
senen mit einer Eiweißzufuhr von auch unter 80 g in der Nahrung für 
den Tag rechnen. Praktisch muß man jedoch für die Dauer nicht ein 
Minimum, sondern das Optimum unter den gegebenen Leistungs- 
bedingungen anstreben. 


Nach RuBner sind beispielsweise 100 Teilen Fett isodynam: 


Am Tier Nach Kalorien- 

bestimmt messung 
Muskelfleisch 243 235 
Stärkenmehl 232 229 
Traubenzucker 256 255 


Die Bewältigung der Nahrung (Kau-, Verdauungsarbeit, Darmbewegung, iutesti- 
nale Fäulnisvorgänge, Resorption, Assimilationsarbeit bei Aufnahme in die Zellen), 
auch die BERELBUNE ewisser Sekrete beansprucht eine gewisse Energiemenge, 
welche dann gewöhnlich für andere Leistungen des Organismus nicht me 
zur Verfügung steht. Der Organismus besitzt keine Einrichtungen, Wärme in 
„höhere“ Energieformen zurückzuverwandeln. Dies gilt besonders für Eiweiß (spe- 
zifisch-dynamische Wirkung RUBNER; Verdauungsarbeit von ZuNnTz). Nur unter 
bestimmten Bedingungen (für Versuchstiere bei kühler Umgebungstemperatur) soll 
diese Bewältigungswärme an die Stelle von anderweitigen ale N a 
treten können. Innerhalb des Gebietes der chemischen Wärmere ulation, solange die 
Nahrungszufuhr den Bedarf nicht erreicht und die Deckung des Wärme- 
verlustes die Hauptsache ist, tritt ein Unterschied zwischen Wärme und „Ay“ 
namischer Energie“ nicht hervor, beide werden verwertet. Bleibt im Gebiet der 
physikalischen Regulation der Bedarf an dynamischer Energie gleich fortbestehen (die 
innere Arbeit kann durch Wärmezufuhr nicht vermindert werden), läßt sich nur 
jener Teil des Stoffwechselverbrauchs einsparen durch äußere Erwärmung, welcher 
zur Erhaltung der Eigentemperatur nötig ıst. Jeder Nahrungsstoff führt also zwei 
Formen von Energie dem Organismus zu, eine als direkt entstehende Wärme, die 
andere als auch für sonstige Zwecke nutzbare Energie (Aufspeicherung von Körper- 
substanz, nutzbare mechanische Kraft). 


(In betreff der Zusammensetzung der wichtigsten Nahrungsmittel vgl. 
die Tabellen im Kap. Diabetes.) 


Die stofflichen Zersetzungen und die Stoffwechselvorgänge beim Ansatz 
von Leibessubstanz und bei der Energieproduktion sind nicht an ein starres 
Verhältnis der Stoffgruppen in der Nahrung gebunden. Muskelkraft kommt 
(in letzter Linie) aus Eiweiß, Kohlehydraten und Fetten in der Nah- 
rung. Selbst das Nahrungseiweiß läßt sich — durch N-freie Stoffe — 
einschränken; es muß aber praktisch immer darauf gesehen werden; wie 
weit dies auf die Dauer völlig ohne Schädigung des Körpers möglich ist, 
Die Nahrungszufuhr hat nicht bloß Rücksicht zu nehmen auf die Mengen- 
verhältnisse von Eiweiß, Fett und Kohlehydrat, sondern auch auf die Ver- 
schiedenheit der „Produktionskraft‘‘ der Nahrungsmittel, wie der Markt 
sie liefert. Es ist beim Menschen nicht gleichgültig, woraus die an sich 
verdaulichen und an sich isodynamen Nährstoffe, z. B. Kohlehydrat und 
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Fett, herstammen. Man muß die gesamte produktive Wirkung der prak- 
tisch wirklich verdaulichen Teile der rohen Nahrungsmittel und 
speziell ihren Gehalt an verdaulichem Eiweiß einzeln berücksichtigen, 
Und zwar in spezieller Rücksicht auf individuelle Faktoren (konsti- 
tutionelle Darmdyspepsie, andere Lebensbedingungen). Man hat in neuester 
Zeit versucht, die gesamte energetische Wirkung einer bestimmten kon- 
kreten Nahrung in Stärke- oder Milchwert umzurechnen. Das ist 
aber unwesentlich, auch wenn man das verdauliche Eiweiß mitberücksichtigt. 
Hauptsache ist, daß nicht bloß kurzdauernde Versuche zugrunde ge- 
legt, sondern auch die Schmackhaftigkeit, Verdaulichkeit, Bekömmlichkeit, 
die Füllung des Darms (das Nahrungsvolum) richtig eingeschätzt und An- 
satz, sowie die Produktion nutzbarer Energie län gere Zeit hindurch 
verzeichnet werden. Mitzuberücksichtigen sind ferner immer: subjektives 
Wohlbefinden, geistige Rüstigkeit, Seuchenfestigkeit usw. 

Unter Sättigungsgefühl versteht man das auf den Bedarf abge- 
stimmte Allgemeingefühl. Kestner bezeichnet als Sättigungswert die 
Zeit, während deren eine Nahrung die Verdauungsorgane in Anspruch 
nimmt. Der tätige Mensch braucht eine Nahrung, die ihn sättigt, d. h. ge- 
rade eine solche, welche längere Zeit in Anspruch nimmt. In diesem Sinne 
hatte die rationierte Kost während der Blockade keinen richtigen Sättigungs- 
wert. Eine Nahrung gilt aber wiederum gewöhnlich als desto „verdau- 
licher‘, je verhältnismäßig schneller sie den Magen verläßt. Sättigungs- 
wert und Verdaulichkeit müssen also ins richtige Verhältnis gebracht werden. 
Der Grad der Verdaulichkeit wird abhängig gemacht von der Menge der 
zugeführten Kost, deren Volum, der chemischen Zusammensetzung, der Zu- 
bereitungsart, der mechanischen Beschaffenheit usw. Am langsamsten ver- 
läßt z. B. Fett den Magen. KESTNER und seine Mitarbeiter haben experi- 
mentell die Frage der Verdauung verschiedener Nahrungsmittel gerade auch 
hinsichtlich des Sättigungswertes auf eine exaktere Grundlage gestellt. 
Motilität und Sekretion des Magens sind aufeinander reguliert. Die Magen- 
motilität hängt ab vom Wohlgeschmack der Speise und der Dehnung des 
Magens. Die Entleerung wird gebessert durch Fett und. HCI im Dünndarm, 
sowie durch das Vorhandensein fester Körper vor dem Pylorus: Die 
Sekretion ist abhängig vom Wohlgeschmack der Kost, ferner von einem 
Hormon der Schleimhaut des Antrum, welches z. B. durch Fleischextrakt 
aktiviert wird, hingegen gehemmt durch Fett und HCl im Dünndarm. 
Physikalische und chemische Eigenschaften sind also die beiden maßgeben- 
den und sich ergänzenden Faktoren. Hervorgehoben sei die Wichtigkeit 
des vollständigen Kauens! 

Ein höchst bedeutungsvolles Unterstützungsmittel ist ferner der Appe- 
tit. Mit je größerem Appetit eine Speise genossen wird, desto „bekömm- 
licher“ ist sie. Den Einfluß des: Appetits (des thymischen Moments) auf 
die Magensaftsekretionen beweisen die Pawrowschen Versuche an Magen- 
fistelhunden. Kranke, welche als leiaht geltende Nahrungsmittel nicht ver- 
dauen, vertragen bisweilen an sich schwer verdauliche Nahrungsmittel besser, 
weil sie danach „heißhungrig“ sind. Wir müssen deshalb in der Norm und 
beim Kranken dem Appetit im weitesten Maße Rechnung tragen: durch 
abwechslungsreiche Kost, durch Schmackhaftigkeit der gewählten 
Speisen, durch Benützung von Genußmitteln, Gewürzen usw. 

Was die Resorbierbarkeit betrifft, können z. B. Fette nicht 
in beliebiger Quantität gereicht werden, da bei allzu großer Menge 
die Aufnahmefähigkeit im Darm leidet. (Wasserlösliche) Kohlehydrate 
werden im allgemeinen am besten, Eiweiß wird gut resorbiert (speziell in 
auimalischer Form). Die schwerst verdaulichen Zellulosehüllen, in 
denen das vegetabilische Eiweiß eingeschlossen zu sein pflegt, veranlassen 
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uns, wenigstens einen Teil des Eiweißes in animalischer Form zu reichen 
(FRIEDENTHALS Technik gestattet übrigens eine Aufschließung der Vege- 
tabilien!). Die Ausnutzbarkeit einiger animalischer und vegetabilischer 
Nahrungsmittel ist aus den Tabellen der physiologischen Lehrbücher zu 
ersehen, z. B. bei HöBer (vgl. auch unten die Tabelle nach Brucsch). 

Ceteris paribus ist die Wärmeproduktion relativ konstant. Stark 
wechselnd dagegen sind die Mengen, in welchen der Organismus 
Eiweiß, Fett, Kohlehydrate (z. B. Hungerperioden, beginnende 
Wiederernährung) verbraucht. Im Hunger ist die Beteiligung bestimmt 
von der unmittelbar vorausgegangenen Ernährungsweise und 
dem Ernährungszustand. Ein vorher reichlich mit Eiweiß ernährter 
Organismus lebt zunächst vom Eiweißüberschuß; erst später wird der 
Organbestand angegriffen usw. Später wird der Eiweißumsatz gleichmäßig. 
Besonders schnellem Verbrauch unterliegt auch das Glykogen. Je fett- 
reicher ein Körper, desto mehr beteiligt sich das Fett am Umsatz. Kohle- 
hydrat, aber auch Fette schützen das Eiweiß. Niemals ist jedoch der Eiweiß- 
verbrauch völlig aufhaltbar. 

Zum Gedeihen resp. zur Erhaltung des Körperbestandes und der 
geistigen und körperlichen Leistungsfähigkeit bedarf jeder Mensch der 
Zufuhr einer bestimmten Menge Nahrung, die außerdem von einer 
bestimmten Zusammensetzung sein muß. Die Konstanz des 
„Kalorienbedürfnisses‘“ gilt unter gleichen körperlichen Verhältnissen beim 
einzelnen Individuum wohl speziell auch für den sog. Grundumsatz 
(Ruhe-Nüchternstoffwechsel). Schwankungen des letzteren unter gewissen 
varlierten somatischen usw. Bedingungen existieren jedoch ganz gewiß, 
selbst innerhalb der Breite der Norm. Man setzt gewöhnlich den. Grund- 
umsatz im allgemeinen gleich dem „Hunger“-Stoffwechsel. Im Hunger sinkt 
der Eiweißverlust des Körpers pro Tag rasch auf 7—12gN (entspr. 45—75 g 
Eiweiß) ab, von da geht das weitere Sinken nur langsam vor sich. Auch 
Fett und Kohlehydrat wird im Hunger zersetzt, letzteres allerdings nur 
im Anfang. Ist endlich auch das Fett verbraucht, wächst („prämortal‘) 
wiederun: die Stickstoffausscheidung. Der Mensch (besonders der darauf 
„geübte“) kann bis etwa 40 Tage lang hungern. Die Energieabgabe ist 
während des Hungerns ziemlich lange konstant, aber, wie gesagt, die Körper- 
bestandteile werden in den verschiedenen Hungerperioden sehr verschieden 
abgebaut. Zum Grundumsatz im obigen Sinne kommt jeweils der „Lei- 
stungszuwachs“ hinzu. 

Den Minimalumsatz bei einem gesunden, nüchternen, vollständig 
ruhenden Erwachsenen pflegt man mit rund 1 Kal. pro Kilogramm Ge- 
wicht und Stunde anzusetzen, bei einem nicht in vollständiger Muskel- 
ruhe befindlichen Menschen etwa mit 1,3—1,5 Kal. Bei körperlicher 
Arbeitsleistung noch entsprechend höher. 

Kaloriengleichgewicht besteht, wenn dem Menschen eine seinem 
Kalorienbedarf angepaßte und stofflich richtig zusammengesetzte Kost ver- 
abreicht wird. Vergrößerung des Kalorienwertes bewirkt Zunahme des 
Körpergewichts (Ansatz von Fett, eventuell Wasser, Glykogen). Zu 
geringer Kalorienwert hat Einschmelzung zur Folge (vgl. unter Ent- 
fettungskuren). N-Gleichgewicht läßt sich nicht herbeiführen, wenn nur 
so viel Eiweiß gereicht wird, als der Hunger zersetzt (hängt mit der Art- 
eigenheit zusammen). Führt man eben genug oder mehr zu, tritt dieses 
Gleiöhgewicht bald ein. Die tatsächlich beobachteten Größen der Aus- 
scheidung drückt man gewöhnlich durch die Annahme aus, daß die Haupt- 
menge der N-haltigen Endprodukte des Eiweißstoffwechsels nach einer 
eiweißreichen Mahlzeit schon in 24 Stunden im Harn erscheine, der vom 
Eiweißmolekül „abgespaltene (kohlehydratähnliche) Rest“ unterliege bei der 
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Oxydation einem anderen Zeitgesetz. Wahrscheinlich liegen die Dinge kom- 
plizierter. Der ausgewachsene Organismus hat nur unter bestimmten 
Umständen die Fähigkeit, das in den Geweben fixierte O:ganeiweiß wesent- 
lich zu erhöhen. Anders bei jugendlichen Menschen in der Wachstums- 
periode. Bei Erwachsenen befördern starke Eiweißzufuhr und Arbeit den 
Fleischansatz. Begünstigend sind ferner die Rekonvaleszenz nach Infekten 
und dio Erholung nach Hungerperioden. Die Größe des Eiweißansatzes 
hängt durchaus nicht bloß ab von der Eiweißmenge der Nahrung, sondern 
auch voni Verhältnis zwischen Eiweiß und N-freien Nährstoffen, sowie 
besonders vom Gebrauch des Muskeln. Reichliche Eiweißzufuhr 
steigert dio innere Arbeit (Atmung, Durchblutung der Oberfläche des 
Körpers), erhöht also den, Energieverbrauch. Bei überreichlicher Eiweiß- 
zufuhr kann selbst Fett in die Mehrzersetzung einbezogen werden. Über- 
mäßige Eiweißzufuhr kann schaden, besonders in gewissen Krank- 
heiten. Seinen Fettvorrat wiederum kann der Organismus vermehren 
und gleichzeitig den Eiweißbestand vermindern! Fettmast gelingt am 
leichtesten besonders bei reichlicher Kohlehydratzufuhr. Das Vermögen der 
Glykcgenspeicherung erschöpft sich rasch. 

Unter pathologischen Bedingungen finden sich sehr wichtige Ab- 
weichungen von den quantitativen Durchschnittswerten, Steigerungen (M. 
Basedowii, Fieber), und Herabsetzung (Myxödem). Die Verhältnisse beim 
Diabetes mellitus, Gicht, Fettsucht s. unten. 

Freie Wahl der Kost führt in der Norm gewöhnlich zu einem solchen 
Verhältnis der N-haltigen zu den N-freien Nahrungsstoffen, daß etwa 
16—19 % auf Eiweiß entfallen. Reicht die Menge Eiweiß in der Kost 
aus, um den N-Gehalt des Organismus zu erhalten, befindet sich das In- 
dividuum im Stickstoffgleichgewicht. Das N-Gleichgewicht kann 
hin und her geschoben werden für dasselbe Individuum ! Mensch und Tier 
setzen sich mit recht verschiedenen Mengen ins Gleichgewicht, je mehr 
Eiweiß zugeführt wird, desto mehr wird umgesetzt. Eine 
Grenze ist, nach oben, erstlich dadurch gesetzt, daß der Darm nur ein 
bestimmtes Eiweißquantum bewältigt (etwa bis 1600 g Fleisch pro Tag). 
Eine andere Grenze liegt nach unten, wenn gleichzeitig fortgesetzt reich- 
licher, überreichlicher Kohlehydrat- und Fettgenuß stattfindet. Das Eiweiß 
kann dabei sogar ausschließlich als vegetabilisches gereicht werden. HinDHEDE 
beobachtete N-Gleichgewicht mit 25 g Eiweiß bei monatelang fortgesetzter 
ausschließlicher Ernährung mit Kartoffeln und Margarine (Schwarzbrot und 
Pflaumen). Sıven kam noch ins Gleichgewicht mit 0,3 g Eiweiß pro kg 
bei einer Zufuhr von 42 Kal. pro kg (21 g Eiweiß, 2900 Kal. bei 
einem Menschen von 70 kg). Die Folgen der Hungerblockade 
haben aber wohl gezeigt, welche Gefahren es unweigerlich 
mit sich brächte, wollte man solche experimentelle Erfah- 
rungen in die Praxis übertragen. 

Über die 16—20 % hinaus muß der Kalorienwert der Nahrung durch 
Kohlehydrat oder Fett gedeckt werden, denn der Mensch vermag mit dem 
größten verdaulichen Eiweißquantum (z. B. mit 350 g, welche bloß 1400 Ka- 
lorien liefern) seinen Kalorienbedarf nicht zu befriedigen. Dabei sind 
die Kohlehydrate insofern den Fetten überlegen, als sie bessere „Eiweiß- 
sparer“ sind. 

Optimal ist die Kost etwa so zu mischen, daß sie, abgesehen von ca. 
20 % Eiweiß, zu 50 % aus Kohlehydraten, zu 30 °/, aus Fett besteht. 
Beispiel, 70 kg schwerer Mann, Bettruhe: Erforderlich 2100 Kal. pro 
Tag (mittlere Arbeitsleistung), davon 420 Kal. als Eiweiß, also etwa 100 g; 
1050 Kal., d. i. 250 g Kohlehydrat; 630 Kal., d. i. 65 g Fett. Schwer- 
arbeitendo Menschen brauchen (nach Voır 145 g, nach Rusner 165 g, nach 
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Arwater 150 g Eiweiß. Bei leichter Arbeit schreibt RuBner vor: 
Eiweiß 123 g, Fett 46 g, Kohlehydrate 377 g; Kal 24485. 
Nach ArwaArter werden bei einer Arbeitsleistung von 


50000 mkg . . . 2400 + 600 Kal. 

100000 „ . . . 2400 + 1200 „ 

200000 > = . . 2400 + 2400 , | 
30000 >» . |. . 2400 + 3600 , | 


geliefert. Das heißt, die Kalorienproduktion eines erwachsenen Arbeitere 
beträgt im Mittel 2400 + 0,12mal der Anzahl der mkg. Die „Maschine 
Mensch“ arbeitet mit einem „Wirkungsgrad“ von etwa 20 %. Praktisch 
spielt dabei aber eine ganze Reihe von Faktoren eine große Rolle, z. B. 
die Geschicklichkeit, die Übung usw., natürlich auch die Ernährung. 

Die Messung des Energiewechsels geschieht unter der Voraussetzung, daß die 
chemischen Prozesse im Organismus in der Hauptsache auf Oxydationen hinauslaufen. 
Demnach wird die chemische Energie im Wärmemaß ausgedrückt nn 
wärme der Nahrungsmittel). Außerdem wird gewöhnlich nur noch mechanische 
Arbeit in Betracht gezogen, die (1 kg Kalorie = 427 mkg) in Wärmemaß umge- 
rechnet wird. Die Voraussetzung dabei ist die Gültigkeit des Gesetzes der „kon- 
stanten Wärmesummen“ (Hess), welche nach RuBnErs Experimenten (Vergleich 
der Berechnung aus dem Stoffwechsel und der direkten Bestimmung der produzierten 
Wärme) feststeht. | l 


Außer der Bestimmung des Gesamtstoffwechsels, welcher durch 
Untersuchung des Anfangs- und Endzustandes der daran beteiligten Stoffe 
bekannt wird, kommt noch sehr wesentlich in Betracht der intermediäre 
Stoffwechsel, d. h. ganz bestimmte chemische Stufen, welche die organischen 
Verbindungen bis zu den im Harn, der Atemluft usw. erscheinenden End- 
produkten durchlaufen. Schon in der Norm finden wir im Urin bestimmte 
Intermediärprodukte. Gerade besondere pathologische Zustände ge- 
währen dann aber auch in betreff des unversehrten (menschlichen) Orga- 
nismus Einblicke in diesen Intermediärstoffwechsel (vgl. unter Cystinurie, 
Acidosis der Diabetiker usw.). 

Gesondert untersucht wird auch beim Kranken jeweils der Ei- 
weiß-, der Kohlehydrat- und Fettstoffwechsel, der Nukleinstoff- 
wechsel. sowie der Salz- und Wasser wechsel. 
| Der Organstoffwechsel führt die Einlagerung der Abkömmlinge der Nah- 
rungsstoffe, welche durch die Verdauung entstanden sind, in die Gewebe herbei, und 
zwar in einer Form, wie sie der Organspezifität entspricht, d. h. (sehr häufig) 
nach einer neuerlichen chemischen Umwandlung, gewöhnlich vermittels einer Synthese 
zu größeren Molekülen. Letztere werden schließlich zu unspezifischen Produkten 
abgebaut, wobei eben chemische Energie in Arbeit und Wärme sich verwandelt. 

Die Kohlehydrate verteilen sich (als Monosaccharide) rasch auf sämtliche Ge- 
webe, sie werden zum Teil schnell oxydiert IE des respiratorischen Quotienten). 
In gewissen Mengen (in größeren als die Eiweißkörper, in viel geringeren als die 
Fette) werden Kohlehydrate im Organismus gespeichert; und zwar besonders als 
Glykogen (Leber, deren Gehalt bei reichlicher Kohlehydratzufuhr bis 15 % der 
Trockensubstanz betragen kann, Muskeln, Herz, Leukocyten, Uterus, Nieren). Das 
wichtigste De L DEE Monosaccharid ist der Traubenzucker ; auch aus Fruktose, 
Mannose etc. entsteht aber ER in der Leber. Normalerweise hat das Blut 
0,06—0,12 %% Dextrosegehalt ; auf diesen reagieren die Nieren nicht. Bei sehr reich- 
licher Kohlehydratzufuhr wird das Blut auch bei Gesunden vorübergehend hyper- 
Irkämisch, und es tritt dann „alimentäre‘“ Glykosurie -ein (Assimilationsgrenze 100 

is 150 g Traubenzucker, 90 g Galaktose). Bei Leberausschaltung sinkt der Blut- 

zuckerspiegel bis auf ein Drittel der Norm. Muskelarbeit, Hunger, das kalte Bad 
rauben der Leber ihr Glykogen, Pankreasexstirpation, Adrenalininjektion, der Zucker- 
stich (Med. oblongata) mobilisieren den Zucker aus der Leber und bewirken Hyper- 
glykämie und Glykosurie. Aus zugeführten Eiweißkörpern, auch aus solchen, die 
nicht, wie Mucin und Ovalbumin Kohlehydrat (Glukosamin) enthalten (10—30 oo !), 
kann im Organismus (zumal im diabetischen) Zucker entstehen. Für die Fette ist 
dieses experimentell nicht erwiesen (wenn man vom Gilyzerin, welches in Glyzerin- 
aldehyd übergeht, absieht). Bei den Eiweißkörpern geht der Weg der Umwandlung 
über Alanin, Brenztrauben- und Milchzucker, welche leicht in Kohlehydrat rück- 
zuverwandeln sind. Zuckerbildner sind auch andere Aminosäuren. Das gestapelte 
Glykogen wird durch eine Diastase zur Dextrose abgebaut (während des Tebens 
und postmortal). 
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Es sind ganz bestimmte Organe, welche das durch Zottenepithel und (!hylus- 
fäße nach den Lymphbahnen und ins Blutplasma gelangte Nahrungsfett als Depots 
irekt speichern, wobei die Leber mehr oder weniger umgangen wird. Das Nahrungs- 

fett kann auch ohne chemische Veränderung Körperfett werden; allerdings wird 
für far cannch das Fett arteigen gemacht, wenigstens im physikalischen Sinne (der 
Mischungsart nach). 

In der Nahrung läßt sich Fett unmittelbar durch Kohlehydrat, mittelbar (nach 
vorheriger Bildung von Kohlehydrat) wohl selbst durch Eiweiß ersetzen. Die chemische 
Überführung von Kohlehydrat in Fett (Fettmast mit Kohlehydrat) entspricht einer 
starken Reduktion (Steigen des respiratorischen Quotienten). 

Der Fettabbau geschieht durch hydrolytische Spaltung in Fettsäuren und Gly- 
zerin (durch Lipase überall im Blute). Eine weitere Stufe ıst dann der Abbau durch 
Oxydation (die Oxydation setzt in dem C-Atom ein, welches in ß-Stellung zur 
Karboxylgruppe steht, es entsteht ß-Oxysäure, b-Ketosäure). Schließlich entsteht 
neben den ß-Öxysäuren immer Azetessigsäure, und außerdem Azeton (Azetonkörper) ; 
vgl. das Kapitel Diabetes mellitus. Erwähnt sei schon hier die „antiketo- 
plastische“ Wirkung der Kohlehydrate, während die Azetonkörper (zum Teil) 
auch aus Aminosäuren entstehen können. Normalerweise werden schließlich B-Oxy- 
buttersäure und Azetylessigsäure zu CO, und Wasser weiter verbrannt. 

Was das A el betrifft, muß es erst (fermentative Aufspaltung ım 
Darm bis zu den sämtlichen Eiweißkörpern als Bausteine gemeinsamen Aminosäuren) 
seines artfremden Charakters beraubt und dann zu arteigenem Eiweiß umgebaut 
werden. (Artspezifität. Beweis: Serumkrankheit, Anaphylaxie, Antikörperbildung, 
Fermentmobilisierung.) Aus den im Blute vorhandenen arteigenen Aminosäuren muß 
sich, da das Eiweiß der Organe sehr verschieden ist im prozentischen Gehalt an 
Aminosäuren, jedes Gewebe die seinigen im richtigen Mengenverhältnis herausnehmen 
(also gibt es eine zweite Resynthese von Eiweiß in den Organen, organspezifische 
Stoffe sind arteigen, aber blutfremd). Auch die Mittel für die Eiweißsyunthese sind 
Fermentationen. Demnach ist der Nährwert der durch die Nahrung zugeführten Ei- 
weißstoffe verschieden, verschieden nach dem Aminosäuregehalt und verschieden nach 
dem Ort, wo sie im Körper Verwendung finden sollen (so kann z. B. Leim Eiweiß 
sparen, aber das Eiweiß nicht ersetzen, Leimzufuhr allein führt zu „partieller“ 

nterernährung, das Eiweißminimum ist von Eiweiß zu Eiweiß verschieden etc.). 

Der Organismus vermag aus stickstofffreien Säuren und aus Ammoniak Eiweiß 
synthetisch zu bilden. Deshalb sind Kohlehydrate stärker eiweißsparend als Fette. 

iweiß wird in den Organen noch tiefer abgebaut als im Darm (bis zu Ammoniak, 
welches der Harnstoffbildung dient). Die Kohlehydrate werden über Milchsäure und 
Brenztraubensäure gespalten. Letztere fängt Ammoniak ab und führt es zur Resyn- 
these von Eiweiß. Die aus Fetten möglicherweise entstehenden ß-Aminosäuren sind 
für die Eiweißregeneration unbrauchbar. 

Manches spricht dafür, daß die Dissimilation der Eiweißkörper im lebendigen 
Organismus den Vorgängen der postmortalen Autolyse gleichzusetzen ist (intermediäre 
Entstehung von Aminosäuren). Vgl. das Kapitel Cystinurie, bei welcher Krankheit 
der Eiweißshbau gestört ist. Man kann von einem normalen Aminosäurenkreislauf 
sprechen (ein Beispiel: die Milchbildung u. a.). Im weiteren Verlauf werden dieselben 

amidiert. Aus Ammoniak und Kohlensäure wird (synthetisch) der Harnstoff nicht 
bloß in der Leber gebildet (85 % des im Harn ausgeschiedenen N), der Harnstoff kann 
deshalb als Maß des Eiweißumsatzes gelten, neben dem Harnstoff kommt noch das 
Kreatinin in Betracht (besonders bei Fiebernden, bei Phosphorvergiftung, diabetischer 
Kachexie. bei Muskelarbeit, niemals parallel gehend der N Ausscheidung). Die purin- 
haltigen Nukleoproteide werden in En Organen durch gewisse Fermente desamidiert 
und oxydiert. Dabei ist die Harnsäure (2-, 6-, 8-Trioxypurin) ein Endprodukt. Die 
Harnpurine sind ein Maß des Nukleinstoffwechsels. Die Purine sind unentbehrliche 
Nahrurgsbestandteile. 

Die Lipoide (Lezithine, Cholesterin), welche in den Zellen aller Organe vor- 
kommen, besonders im Eidotter, im Nervengewebe, als besonders wichtige Bauelemente, 
müssen unbedingt in der Nahrung enthalten sein, da über ihre Bildungsbedingungen 
im Körper (wenigstens der Säugetiere) nichts bekannt ist. 

Höchst wichtig sind in der Kost noch die „akzessorischen“ Nährstoffe 
(„Vitamine“). Vgl. die Kapitel: Beri-Beri, Skorbut, welche mit HOoFMEISTER „In- 
suffizienzkrankheiten“ genannt werden. (Vielleicht gehören sehr verschiedene Stoffe, 
z. B. selbst anorganische, hierher !) Jedenfalls sind „Vitamine“ und Lipoide in dieser 
Beziehung zu trennen! Es werden bisher drei besondere akzessorische Nährstoffe 
unterschieden: das „antineuritische, das antirachitische und das antiskorbutische“ 
Prinzip. Ersteres soll identisch sein mit dem wasserlöslichen, das zweite mit dem 
fettlöslichen Wachstumsvitamin der Amerikaner. 

Die anorganischen Salze sind nicht im gleichen Sinne wie die organischen 
Nährstoffe Energieträger. Aber auch sie treten im Organismus für verloren gegangene 
Körpersubstanz ein und sind unentbehrlich für ein richtiges Funktio- 


172 Kraus, Störungen des Stoffwechsels. 


nieren. Besonders kommt es auf das richtige Verhältnis zweier ant- 
agonistischer (K und Ca enthaltender) Elektrolytkombinationen an. 
Die Salze müssen ebenfalls unbedingt in der Nahrung zugeführt werden. Besonders 
für Nerven, Muskeln, Herz, Darm und Drüsen etc. sind bestimmte Elektrolyt- 
kombinationen leistungserhaltend. 

Die Regulation des gesamten Stoffwechsels ist der Herrschaft des 
vegetativen Nervensystems unterworfen. Im Folgenden wird versucht, aus 
dem einheitlichen Gesichtspunkt dieser Regulation die Vorgänge 
festzulegen, welche den pathologischen Stoffwechsel bedingen. 
Streng genommen sollte überall unterschieden werden zwischen Stoffwechsel (be- 
dingt durch Fermente, Oxydation mittels des Luftsauerstoffs) und Stoffver- 
teilung. Letztere ist auch wesentlich mitbeteiligt am Verlauf des Stoffwechsels 
selbst. Pathologisch ist die Störung des Transports etc. viel häu- 
figer, als die der Fermentation und Oxydation, als der Chemismus 
direkt. Was in den Organen an vegetativen Vorgängen sich abspielt, af aller- 
dings meist auch ohne Dazwischenkunft des vegetativen Nervensystems ; letzteres 
fungiert eben als Regulator. 


. Pathologie des Wasser- und Salzstoffwechsels. 
Diabetes insipidus. 


Wasser- und Salzstoffwechsel sind vielfach von einander abhängig. 
Nieren, Blutgefäße und verschiedene Drüsen mit innerer Sekretion beein- 
flussen den Wasser- und Salzstoffwechsel. Das Blut hält seine Ionenkon- 
zentration dabei möglichst aufrecht. Es gibt einen (,„Perspirations‘-)Wasser- 
strom im Organismus. Ebenso wichtig sind Wasser- und Salzverschie- 
bungen im Körper ohne Wasserabgabe nach außen. An die Kolloidelektro- 
lyte (Ampholyte) der Gewebe, Eiweiß-Lipoidgemische, können, je nachdem, 
aus den: Medium K- oder Ca-reiche Salzelektrolytkombinationen heran- 
treten, durch Abdissoziierung von H- und OH-Ionen entsteht dann lokale 
Alkalose und Azidose (streng zu unterscheiden von der Azidose «durch aus 
dem oxydativen Stoffwechsel stammende organische Säuren). Vieles spricht 
dafür, daß die Parasympathicusbeeinflussung der K-, die Sympathicus- 
beeinflussung der Ca-Wirkung analog ist. Die Niere wird von para- 
sympathischen und sympathischen Fasern innerviert, beide sind bestimmend 
für die Weite der sie versorgenden Blutgefäße und ihre Sekretion (AsHER). 
Ohne den Umweg über eine vaskuläre Beeinflussung enthält der Vagus 
direkt fördernde Fasern für die Nierenabsonderung (Wasser und feste 
Bestandteile). Hemmender Nerv der Niere ist der Sympathicus. Atropin 
hemmt die Diurese. Der Adrenalineinfluß ist nicht geklärt. Die zentrale 
Beeinflussung des Wasser- und Salzhaushaltes wird durch den Wasser- 
und den Salzstich erwiesen. Die Stelle, von der aus in der Medulla 
oblongata Polyurie und Hyperchlorurie erzeugt wird, ist jüngst von BrucscH- 
DreseL-Lewy genau beschrieben worden (Kerngruppen, die am medialen 
Rand der Substantia gelatinosa des Trigeminus medioventral vom Corpus 
restiforme, dorsal vom Facialis und Seitenstrangkern liegen, sog. Kerne der 
Formatio reticularis). Eine höhere übergeordnete vegetative Station für diese 
Regulation ist die Gegend des Corpus mamillare (vielleicht kommt das 
Zwischenhirn ohne nähere Lokalisation hierfür in Betracht). Noch fraglich 
ist der Einfluß des Kleinhirns und der Hirnrinde. 

Der Diabetes insipidus beruht auf einer Funktionsstörung des 
Zwischenhirns. Die zentrale Regulation der gesamten Wasser- und Molen- 
verschiebung im Körper ist derart beeinflußt, daß eine abnorme Stei- 
gerung der Wasserdiurese bei gleichzeitiger korrelativer 
Hemmung der Molendiurese stattfindet (LrescuxKe). Bei Diabetes 
insipidus-Kranken sind tatsächlich zahlreiche Läsionen des Zwischen- 
hirns gefunden worden. Die Impulse des höheren veretativen Zentrums 
(Zwischenhirn) beeinflussen die parasyınpathischen und die sympathischen 
Ursprungszellen antaronistisch. So kann die Salzausschwemmung gehemmt. 
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sein. Die Niere selbst wäre an sich nicht unvermögend zur Salz- 
ausschbeidung, sie ist daran regulatorisch verhindert. Dagegen ist 
die Niere geradezu, wiederum unter nervösem Einfluß, abnorm wasserdurch- 
lässig. Ob das Wasser von außen stammt (Salzzulage) oder aus den Geweben: 
es kommt zur Polyurie und Tachyurie Es gibt neben der gewöhnlichen 
Form des Diabetes insipidus (mit geringem Kochsalzgehalt des Urins und 
hohen NaCl-Werten im Blut) Fälle, bei denen im Urin reichlich Kochsalz 
ausgeschieden wird, während der NaCl-Gehalt des Blutes herabgesetzt ist 
(VeıL). Man kann darin einen pathologischen Beweis der oben auseinander- 
gesetzten Vorstellungen sehen. Das Hypophysensekret übt (indirekt) 
eine Wirkung auf das Konzentrationsvermögen der Niere, aber der Diabetes 
insipidus beruht nicht etwa allein auf einer Erkrankung dieses endo- 
krinen Organs. Die Hypophyse ist bloß als Werkzeug des vegetativen 
Nervensystems beteiligt. In gewissen Fällen kann immerhin die Erkran- 
kung in der Hypophyse beginnen und nachträglich die tog ualorIschen 
Apparate des Gehirns erfassen. 


Klinisch versteht man unter Diabetes insipidus gegenwärtig eine 
(primöre) Polyurie, welche die (direkte, indirekte) Folge ist einer 
(als solcher anderswie und -wo begründeten) verminderten mole- 
kulären Konzentration in den anatomisch normalen Nieren 
(E. Meyer). Primär (idiopathisch) und isoliert kann auch klinisch 
eine Unfähigkeit der Niere nicht in Betracht kommen, denn im Infektions- 
fieber, bei Anwendung vasomotorisch bzw. renal wirkender Mittel (Theo- 
phyllin), sowie (LEscHhkE) nach Injektion eines aus dem Hinterlappen der 
Hypophyse isolierten Polypeptids geht diese mangelhafte Konzentration zur 
Norm über. Dafür spricht auch die Tatsache, daß beim echten Diabetes in- 
sipidus die Polyurie um so größer wird, je größer die Zahl der mit der 
Nahrung zugeführten Molen ist, und daß deshalb eine Retention harnfähiger 
Stoffe im Körper gewöhnlich ausbleibt. Ermöglicht wird diese Polyurie 
durch eine (sekundäre) Polydipsie im Zusammenhang mit stark er- 
höhtem Durstgefühl. 


Mar. muß unterscheiden zwischen molarerAusscheidung und Wasser- 
diurese. Wasser kommt für die Niere als Transportmittel von Molen und 
Ionen, aber auch für sich als Reizfaktor in Betracht. Salze und Wasser 
gehen allerdings gewöhnlich bei der Flüssigkeitsbewegung im Körper zusam- 
men, aber die Regulierung kann krampfhaft gestört werden. Die experimen- 
telle Erfahrung lehrt, daß immer, wenn der Niere zuviel Wasser angeboten 
wird, neben Polyurie auch herabgesetzte Konzentration die Folge ist. Darin 
stimmen Wasserdiurese und Ureterkompression überein: daß der Niere aber 
zuviel Wasser angeboten ist, liegt in beiden Fällen außerhalb der Niere, 
Alles, was klinisch bei Patienten mit Diabetes insipidus zu beobachten ist, 
könnta man sich allenfalls schon durch die Annahme, daß die Niere nicht 
dazu kommt, ihre vorhandene konzentrierende Kraft voll auszunützen, weil 
sie eben immer einem überschüssigen Angebot von Wasser unterliegt, er- 
klären. Selbstverständlich hört dabei die Wasserausscheidung nicht auf, von 
der Menge der auszuscheidenden Salze abhängig zu sein, da die Niere bei 
Diabetes insipidus ebensowenig primär Molen retiniert, wie sie primär aus 
funktioneller Schwäche am Konzentrieren verhindert ist. 


Symptomatologie. Vermehrte Wasserausscheidung bei einer Zu- 
fuhr von harnfähigen Substanzen, bei welcher der Gesunde bloß die mole- 
kulare Konzentration des Urins erhöhen würde. Harnmengen bis zu 5, 
10, 40 Litern pro die! Harn farblos, spea Gewicht 1002, 1004, 1005; 
N = — 0,2 bis 0,4 (Blut = — 0,56). Die Perspiratio insensibilis und 
die Schweißsekretion sind natürlich herabgesetzt (normal beträgt die per- 
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spiratorische Wasserabgabe nicht ganz 1000 g; 60 % davon liefert die 
Haut; die perspiratorische Wasserausgabe kann den Betrag des Harn- 
wasser übersteigen). In vielen Fällen von Diabetes insipidus ist die 
Konzentration des Urins in gewissen Grenzen möglich; dann kann auch 
die Flüssigkeitszufuhr eingeschränkt werden. In extremen Fällen hin- 
gegen kann hierbei eine Eindickung des Blutes resultieren (A = — 0,7, 
Kollaps, Herzschwäche). Der Kochsalzgehalt des Blutes kann erhöht oder 
erniedrigt sein. 

Die wichtigste differential-diagnostische Unterscheidung be- 
zieht sich auf primäre Polydipsie aus verschiede nen Ursachen 
(Rekcnvaleszenz, nervöse bzw. hysterische Polydipsie). In solchen Fällen 
kommt die normale Konzentration der Nieren zum Ausdruck. Man reicht 
für differentialdiagnostische Zwecke dem Patienten 10 g Kochsalz mehr 
pro die in der Nahrung. Steigt dabei das Harnquantum, ohne daß das 
spezifische Gewicht (wesentlich) wächst, und sinkt bei Zufuhr von salz- 
armer Kost (z. B. ein Obstmus, [durch Zucker kalorienreich gemachte] 
Milch) die Urinmenge, so spricht dies für Diebetes insipidus im 
obigen engeren Sinn. Wichtig ist, daß es auf die Gesamtkonzentration 
aller harnfähigen Stoffe ankommt, nicht bloß auf die Konzentration eines 
einzelnen zugeführten Stoffes. Bei primärer (hysterischer usw.) 
Polydipsie steigern Kochsalzzulagen das spezifische Gewicht des Harnes, 
die Menge wird nicht (stärker) beeinflußt. Harnmengen von 20—40 Liter 
sprechen von vornherein für hysterische Polydipsie, der Wasserharnruhr- 
kranke liefert gewöhnlich bloß 10—12 Liter bei mittlerer Molenaus- 
scheidung. Primäre Polyurie und Polydipsie können sich aber auch kom- 
binieren. Auch Nephritische, die Nieren haben, welche die osmotische 
Spannung der sie passierenden Flüssigkeit von sich aug: wenig zu ändern 
vermögen, unterscheiden sich von Patienten mit Diabetes insipidus da- 
durch, daß sie nach NaCl-Zulagen die Harnmenge wenig vermehren und 
(zunächst) das Salz teilweise retinieren. 

In klinischen Fällen ist der Diabetes insipidus eine Folge von 
(cerebralen) nervösen Läsionen (experimentelle Polyurie, traumatisch auch 
als Herdsymptom [O. Kanıer]. Ferner kommen in Betracht gewisse 
Affektionen der Gegend der Hypophysis, besonders syphilitischer Natur, 
pathologisch erhöhter Hirndruck, Hirnlues. Der echte Diabetes insipidus 
scheint kongenital vorzukommen. 

Prognose quoad vitam günstig. 

Therapie. Die neurogenen Formen lassen sich gelegentlich er- 
folgreich behandeln. Eine Therapie des Diabetes insipidus mit einge- 
schränkter Konzentration in den Nieren gibt es dagegen kaum. Durch 
Flüssigkeitsentziehung läßt sich die Polyurie nicht entsprechend einschränken. 
Eine solche Erziehung kann Retention harnfähiger Stoffe bewirken. Manch- 
mal hilft Pituitrin. Man wird ferner eine Kost wählen, welche zunächst 
wenig Stickstoffschlacken gibt. Ferner muß man sich mit Dechlorura- 
tion behelfen. Zu empfehlen ist eine fett- und kohlehydratreiche Kost 
(grüne Gemüse, Obst, Mehlspeisen, ungesalzenes Brot und Butter), 
etwa nach folgendem Schema: 


500 g Weißbrot, 
60—100 g Butter, 


500 g Gemüse, 
1000 g Obst, resp. süßes Kompott, 
500 g Milch, 


(eventuell noch weitere Fettzulagen). 
FEILCHENFELD empfahl Strychnin subkutan; dasselbe ist aber praktisch 
auch ohne Einfluß auf die Harnkonzentration. Salvarsan hilft nicht dauernd, 
auch wenn die WasserMAannsche Probe positiv ist. 
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Störungen des intermediären Eiweißabbaues. 


In seltenen Fällen verliert (vorübergehend oder dauernd) der Orga- 
nismus das Vermögen, einzelne der Aminosäuren, welche den Komplex 
des Eiweißmoleküls konstituieren, im Stoffwechsel abzubauen. Man 
könnte vielleicht sprechen von einer Aminosäurediathese und 
hierher rechnen: 1. die Cystinurie , 2. de Diaminurie, 3. die 
Alkaptonurie. 

Das Cystin kann in solchen Fällen gelöst oder als kristallini- 
sches Sediment im Harn der Patienten erscheinen (vgl. Kapitel 
Nierenkrankheiten). Letzteres. gibt auch Anlaß zu Konkrement- 
bildung (reine Cystinsteine, sekundäre Schichten von Harnsalzen um den 
Cystinstein). (Angeborene) Cystinurie ohne Konkrementbildung verläuft 
(bisweilen familiär), öfter jahrelang völlig harmlos, kontinuierlich oder 
intermittierend. Auch die Organe dieser Patienten (Nieren, Leber) können 
Cystininfiltration aufweisen. Das Cystin bei der Cystinurie hat die Zu- 
sammensetzung (das natürliche Cystin ist l-Cystin) : 

S-CH,-CH.(NH,)COOH 


S-CH,-CH.-(NH,)COOH. 


| Die Cystinurie hat eine exogene (alimentäre) und eine endogene Quelle 
(intermediärer Eiweißabbau). Die leichtesten Grade der Aminosäurendiathese 
beziehen sich bloß auf endogenes Cystin; die übrigen endogenen und alle 
exogenen Monaminosäuren werden verbrannt. Beim Cystinuriker (in höheren 
Graden des Leidens) können aber auch Monaminosäuren (Leucin, 
Tyrosin, Asparaginsäure), die wie das Cystin normalerweise in Ammoniak, 
CO., Wasser, Harnstoff (die Oxydationsprodukte des Schwefels fehlen hier 
natürlich) übergehen, unverändert mit dem Harn ausgeschieden werden. 
Die (sonst zu Harnstoff verwandelten) Diaminosäuren werden in Di- 
amine übergeführt. So tritt nach Darreichung von Lysin (a :e-Diamino- 
capronsäure CH, NH,—CH,—CH,— CH,— CH, NH,—COOH) das Cada- 
verin (Pentamethylendiamin NH,—CH,—CH,—CH,—CH,—CH,—NH,) 
nach Verabreichung von Arginin («-Animo-ö-quanidinvaleriansäure 

CH, — NH—C—NH, 
- | 
i 0m, Ma 


| 
CH, 


CHNH, 


| 
COOH) 


das. Putrescin auf (Tetramethylendiamin NH,— CH,—CH,— CH, — — CH,— 
NH,). In schweren Fällen von Cystinurie existiert auch gleichzeitig eine 
end ogene Diaminurie (Ausscheidung von Cadaverin und Putrescin im 
Urin). Die Aminosäureausscheidung in schweren Fällen beschränkt 
sich gewöhnlich auf: Tyrosin («-Amino-p-oxyphenylproprionsäure 


CH,—C,H,0H 
CHNH, 


COOH), 
l-Leucin («-Aminoisobutylessigsäure > CH —CH,—CHNH.— COOH), 
8 
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-Tryptophan («-Amino-ß-indolpropriansäure 


CH 
f 


Z 
CH Ò——C—CH, 


| 


| 
CH © CHCH-NH, 


MS 


CH NH COOH). 





Einen leichteren Grad der Störung bildet die Insuffizienz gegenüber 
exogenen Aminosäuren, der Höhepunkt ist die Unfähigkeit, die endogenen 
Monoaminosäuren zu oxydieren. 

Eine Therapie der Cystinurie, Diaminurie und der übrigen bisher er- 
wähnten Aminosäurediathesen gibt es nicht. Bei Cystinkonkrementen 
(vgl. diese) empfiehlt sich unter anderem der Gebrauch von alkalisch- 
salinischen Quellen. : 


Unter Alkaptonurie (der Name rührt davon her, daß der Alkapton- 
harn unter O,-Aufnahme Alkali an sich reißt, wobei er sich braun, bzw. 
schwarz färbt) versteht man die Ausscheidung eines normalen Produktes 
des intermediären Eiweißabbaues, der Homogentisinsäure (1,4-Di- 
oxyphenyl-5-essigsäure 


CH 
HC, \o.on 
HO.C. /CH 
C 


| 
CH, 


—(,B;,0, 


COOH). 


Dieselbe stellt ein reguläres intermediäres Produkt, eine jedoch normaler- 
weise zu Harnstoff, CO,, Wasser verbrennende Zwischenstufe des l-Tyrosin 
bzw. 1-Phenylafanin, zweier Bausteine des Eiweißmoleküls aus der Gruppe 
aromatischer Verbindungen, dar. Diese Homogentisinsäurebildung erfulgt 
sicher in den Geweben, nicht etwa im Darm. Das Tryptophan hingegen 
wird richtig abgebaut. 


Symptome. Diese Anomalie ist meist angeboren, oft familiär. Der 
im frischen Zustand normal gelb gefärbte Harn dunkelt beim Stehen im 
Licht und an der Luft (verhält sich also ähnlich wie der Phenolharn, dem 
Hydrochinon und Brenzkatechin diese Eigenschaft verleihen). Bei H.nzu- 
fügen von Alkali färbt sich der Alkaptonharn, zunächst an der Oberfläche, 
braun; beim Schütteln mit Luft breitet sich das Braun schnell aus. Be- 
sonders charakteristisch ist das Verhalten dieses Urins gegenüber Eisen- 
chloridlösung (Blaufärbung). Subjektive oder objektive sonstige Krank- 
heitszeichen fehlen oft. Gelegentlich wurden jedoch auch „rheumatoide“ 
Gelenkschwellungen (die 'Ochronose schädigt die Gelenke?) dabei gesehen. 
Einige Male fand man das klinische Bild der Ochronose (dunkelblaue 
Färbung der Ohrmuschel, braune Flecken in den Skleren, braungrünes 
Talgdrüsensekret in den Axillen, schwarzbraunes Cerumen usw.). Chronischer 
(oder auch vorübergehender) Zustand. 
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Störungen des Zuckerstoffwechsels. 
Diabetes mellitus. 


Die Abhängigkeit des Kohlehydratstoffwechsels vom vegetativen 
Nervensystem ist seit CL. BERNARD (1857) bekannt (Zuckerstich). 
Die Wirkung des Zuckerstichs in der Medulla oblongata und jedes 
anderen zentralen Reizes zur Mobilisation von Zucker kommt im all- 
gemeinen über die Nebennieren zustande (Adrenalin und dessen 
Effekt auf den Sympathicus). Es gibt aber auch sympathische 
Bahnen, welche, direkt zur Leber ziehend, fördernd auf die 
Glykogenmobilisation einwirken; auch diese werden durch den Zucker- 
stich mitgereizt. Der auf sympathisch en Bahnen vermittelten Kohle- 
hydratmobilisation entspricht eine auf dem Wege des Parasympa- 
thicus geleitete Hemmung der Zuckerausscheidung aus der 
Leber. Das Pankreas, welches vom Parasympathicus fördernde lm- 
pulse erhält, wirkt mit seinem Sekret auf die Leber in der Weise, daß 
es den Glykogenaufbau fördert, die Zuckermobilisation hemmt. 
Frühere Annahmen (Cusuine) über Beziehungen auch der Hypo- 
physe zum Zuckertransport sind unrichtig. Für den Cr. BERNARD- 
schen Piqürereiz ist eine kleine Zellgruppe des vegetativen 
Oblongatakerns (dorsaler Vaguskern) verantwortlich.. (Nur: die 
Reizung dieser Zellen, die auch nach Exstirpation des Ggl. cervicale 
retrogard degenerieren, also mit dem N. splanchnicus in Verbindung 
stehen, bewirkt Hyperglykämie und Glykosurie. Die Reizung einer 
anderen Zellgruppe des vegetativen Oblongatakerns, weiter kranial ge- 
legen, welche retrogard degeneriert, wenn man das Pankreas exstirpiert 
(BrucscH, DreEseEL, Lewy), verursachen ein Absinken des Blutzuckers. 
Also zwei antagonist ische Kerne. Nach einer Verletzung des 
vegetativen Oblongatakerns, welche eine Glykosurie zur Folge hat, 
degenerieren ferner Zellen in der Wand des dritten Ventrikels in 
einem von Lewy als Nucleus periventricularis bezeichneten 
Kern. Auch ist nach AscHner und DreseL ein Regulationszentrum 
für den Zuckerstoffwechsel anzunehmen, welches den Blutzucker- 
spiegel dadurch auf einer bestimmten Höhe hält, daß es 
gleichzeitig die Erregung der sympathischen und parasympathischen 
Zellen im vegetativen Oblongatakern beherrscht und auf den Blutzucker 
selbst in der Weise reagiert, daß Steigen des Blutzuckers eine Er- 
regung in den parasympathischen zum Pankreas ziehenden Bahnen und 
eine Abschwächung in den sympathischen zur Nebenniere ziehenden 
Fasern bedingt; ebenso das Kehrbild. DreseL und Lewy haben weiter- 
hin auf Veränderungen des Striatum beim Diabetes mellitus ge- 
achtet und schwere Veränderungen im Globus pallidus nach- 
gewiesen. Auch Stichversuche an Kaninchen stimmen dazu. Die Ein- 
stellung auf eine bestimmte Höhe des Blutzuckers besorgt das Striatum, 
indem es die vegetativen Zellen des Zwischenhirns so beeinflußt, daB 
sie mit Hilfe der ihrer Wirkung nach antagonistischen sympathischen 
Fasern einen höheren (niedrigeren) Spiegel aufrechterhalten. Der 
ganze an Erhaltung des Blutzuckerspiegels beteiligte Apparat umfaßt 
nach dem Bisherigen also das Striatum, das Zwischenhirn, den vege- 
tativen Oblongatakern, Pankreas, Nebenniere. Dazu kommt auch noch 
die Niere. | 

Das Wesentliche beim Diabetes mellitus ist die dauernde 
Erhöhung des Blutzuckerspiegels. 

In der Klinik versteht man unter Diabetes mellitus eine Nutri- 
tionsstörung, bei der es, auch wenn fortgesetzt nur geringe Mengen 
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von (besonders von polymerisierten) Kohlehydraten aufgenommen wer- 
den, zur Anhäufung von Traubenzucker im Blute (Hyper- 
glykämie) und zu dauernder Ausscheidung von Zucker 
(und zwar einer Hexose, der d-Glukose) im Harn kommt. 


Traubenzucker (d-Glukose) ist ein normaler Harnbestandteil (Tagesmengen 
von unter 0,4—1,5 g). Gesteigerte Zuckerausscheidung im Urin überhaupt heißt 
Melliturie. Je nach der besonderen Zuckerart spricht man von Glykosurie, 
Lävulosurie, Maltosurie, Laktosurie, Saccharosurie Pentosurie. 
Glykosurie (Traubenzucker = d-Glukose 


CHO 


| 
HCOH 


oHCH 
acon 
Con 
oi 


ist das „führende“ Symptom des Diabetes. Die dauernden Glykosurien 
sind (fast) sämtlich diabetische. Es existieren jedoch vorübergehende, nicht 
diabetische Glykosurien. 


Synopsis der wichtigsten — überhaupt oder vorwiegend — 
nicht (im engeren Sinne) diabetischen Melliturien. Pentosurie (optisch 
inaktive racemische Arabinose): Durch reichlichen Genuß von Fruchtsäften kann 
alimentäre Pentosurie zustande kommen. Auch im Bier sind öfter etwas größere 
Mengen von Pentosen nachweisbar. Im Harn von Morphinisten hat man Pentosen 

funden. Auch gibt es eine Anomalie des Stoffwechsels, wo ohne sonstige 
Störungen Pentosurie bis zu 1% besteht. Diese Affektion wırd in der 
Praxis gelegentlich mit Diabetes verwechselt. Nachweis: Der optisch 
inaktive nicht gärende Harn reduziert, Orcinprobe von TOLLENS-SALKOWSKI Phloro- 
gluzinreaktion, Phenylpentosazon (Schmelzpunkt 160—166). Laktationsmellit- 
urie (Laktosurie, Galako urio: bei magendarmkranken Säuglingen und verschie- 
denen Krankheiten im Zusammenhang mit Milchnahrung; beim Weibe während der 
Gravidität und Laktation [Milchstauung]) bis zu 2 und 4 %. Nachweis: Reduktion, 
Rechtsdrehung, keine Gärung; Spaltung des Milchzuckers durch 5 %ige Schwefel- 
säure in seine Komponenten vermehrt die Drehung und bewirkt Gärfähigkeit ; 
Schmelzpunkt des wasserlöslichen Phenylosazons 100 bis 200. Lävulosurie: 
gibt die TROMMERsche Probe, gärt, dreht links. Zur Orientierung dient die SELI- 
WANOFFsche Probe. Man bringt in eine Eprouvette 2 Teile Urin und 1 Teil konzentr. 
Salzsäure (1,19 spez. Gew.) und eine hanfkorngroße Menge Resorcin, bei allmählicher 
Erwärmung (kleine Flamme); tiefrote Färbung. Es gibt eine seltene spontane 
(höchstens 100 pro die) Lävulosurie (Ähnlichkeit mit Diabetes, Polyurie, Poly- 
dipsie etc.), manchmal kommt sie als gemischte Melliturie (zusammen mit Dextrosurie) 
vor, wobei ein Teil der Dextrose in Lävulose überzugehen scheint, gelegentlich end- 
lich auch noch als alimentäre vor. Therapie: Kohlehydratarme Diät. Eine Reihe 
tierexperimenteller Melliturien (Glykosurien) besitzt auch ein gewisses klini- 
sches Interesse: Fesselungs-, Durchspülungsglykosurie; toxische Gly- 
kosurien, z. B. nach Vergiftung mit Uran-, Chromsalzen, vor allem mit Phlorhid- 
zin (Phloretin) {per os, subkutan) bei Hund, Katze, Kaninchen, Vogel, auch 
beim Menschen; Zuckergehalt des Blutes hier nicht gesteigert, selbst 
nicht nach Nierenexstirpation, der ursächliche Vorgang wird deshalb auch von den 
meisten in die Nieren verlegt; die Glykosurie infolge von Asphvxie (z. B. CO-, 
Curarevergiftung) ; damit verwandt sind toxische Glykosurien, bei denen neben oder 
statt der Dextrose linksdrehende Glykuronsäurepaarlinge (Chloral, Nitrobenzol 
usw.) ausgeschieden werden; Adrenalinglykosurie: subkutane (intraperitoneale) 
Injektion von Nebennierenextrakt oder Adrenalin ruft bei Hunden und Kaninchen 
Glykosurie hervor ; wiederholte Vergiftung bewirkt ebenso wie Phlorhizin dauernde 
Zuckerausscheidung ; der Blutzuckergchalt ist aber hier erhöht bis auf 0,5 und 1 % 
(über die Nebennieren als „diabetogene“ Organe vgl. unten); der Zucker- 
stich, Verletzung einer bestimmten Stelle im Boden des 4. Ventrikels bei Säuge- 
tieren (Hund, Kaninchen), bei Tauben, selbst beim Frosch verursacht regelmäßig 
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vorübergehende Giykosurie, daneben öfter Polyurie, Pollakisurie, Albuminurie u. a.; 
die Glykosurie vermittelt durch ee nie, letztere ein Reizzustand ; noch durch 
verschiedene andere Eingriffe auf das Nervensystem läßt sich experimentell Gly- 
kosurie erzeugen; alimentäre Melliturie: Einführung größerer Zuckermengen auf 
einmal verursacht bei nun. Menschen (über die „physiologische“ Zucker- 
Aue NeLlUnE hinausgehende) bald aufhörende, nicht hochgradige Melliturie. 
Leichter erfolgt dies im Zustand der Nüchternheit. Gesunden Erwachsenen 
reicht man zu einschlägigen Versuchszwecken 50—100 g oder mehr Zucker, z. B. 
Glukose, in Tee 2 Stunden nach dem ersten Frühstück. Der Zuckergehalt des 
Urins (Dextrose) kann immerhin 2 0%% überschreiten.. Stärkemehl (Mehlspeisen) 
bewirkt beim Gesunden keine Glykosurie. Die Menge Zucker (pro Kilogramm 
Tier, Mensch), „welche eingeführt werden kann, ohne Melliturie (Melliturie, bzw. 
Glycosuria e saccharo) zu erzeugen, heißt „Assimilationsgrenze“. Diese 
ist, für verschiedene Zuckerarten, bei demselben Individuum verschieden. Der ali- 
mentären Glykosurie entspricht ein mäßiger Grad von Hyperglykämie. Die Zucker- 
ausscheidung nach Mehlspeisengenuß (Glycosuria ex amylo) ist stets ein Be- 
weis für eine krankhafte Störung des Kohlehydratstoffwechsels. 
Schon leichte, nebensächliche Anomalien der Zuckerresorption können patho- 
logische Steigerungen der alimentären Glycosuria e saccharo bewirken (z. B. 
bei Leberkrankheiten, vielleicht auch bei traumatischen und anderen Neurosen, bei 
febrilen Infekten, bei Nekrobiose des Darmes, resp. bestimmter Abschnitte desselben). 
Die experimentelle (alimentäre und diabetische) Glykosurie nach Exstirpation der 
nee en der Gl. thyreoidea und die Zuckerausscheidung nach Ein- 
gaben von Thyreoideapräparaten, bzw. die Glykosurie der Basedo w-Kranken 
sind an anderer Stelle besprochen. (Es gibt speziell eine soon diabeti- 
sche Stoffwechselstörung [Überfunktion der Hauptschilddrüse].) ifferential- 
diagnostisch interessante, nicht diabetische, spontan transitorische Glykosurien 
finden sich bei Menschen mit Apoplexia cerebri, mit Hirntumoren, Gehirntraumen, 
ferner nach gewissen Infekten: Karbunkel, Lues, Cholera usw. 

Zuckernachweis (im Harn). Qualitative u A E (Glukose). TROMMER- 
sche Probe: Der Urin wird mit starker Natronlauge alkalisch gemacht und tropfen- 
weise mit ca. 10%iger Kupfersulfatlösung versetzt, so lange unter Umschütteln, bis 
ein kleiner Überschuß von (ausfallendem Super ayaro2y vorhanden ist. Ist kein 
Zucker im Harn, löst sich nur wenig von dem hellblau ausfallenden Kupferhydroxyd ; 
bei Anwesenheit von Zucker (Ammoniak, Eiweiß) geht er reichlich mit tiefblauer 
bzw. violetter Farbe in Lösung (bei Gegenwart von viel Harnsäure usw. löst sich 
etwas Kupferhydrat, grünliche Farbe der Lösung). Ist Zucker vorhanden, wird 
oveim Erwärmen der Probe das Kupferoxyd zu Kupferoxydul er ir redu- 
ziert, und diese fallen noch vor dem Sieden als roter (bzw. gelber) Niederschlag 
aus. Gärungsprobe mit Preßhefe in v. SCHRÖTTERschen Gärungsröhrchen. 
Phenylhydrazinprobe: In das Reagenzglas werden zwei Mecsserspitzen salz- 
sauren Phenylhydrazins und drei solche von essigsaurem Natrium getan, zur Hälfte 
mit Wasser aufgefüllt und die Probe erwärmt; dazu kommt dieselbe Menge Urin. 
Das Gemisch ist eine halbe Stunde in ein kochendes Wasserbad zu stellen, worauf 
langsam abgekühlt wird. Bei Anwesenheit von Zucker entstehen lange, gelbe nadel- 
DES a. von Phenylglukosazon, in Büscheln angeordnet (Mikroskop). Schmelz- 
punkt: 205°. 

Der quantitative Zuckernachweis hat (meist wohl im chemischen Labora- 
torium) durch Titration mit FeHLınGscher Lösung (oder nach Pavy, Ivar BANG) 
oder mittels polarimetrischer Bestimmung (LırpricHs Halbschattenapparat 
[SCHMIDT und HAENscH]) zu geschehen. 

(Dis Praktiker verlangen oft Proben, welche bei übergroßer Empfindlichkeit 
absolut zuverlässig sind. Eine übermäßige Empfindlichkeit ist aber hier überflüssig ; 
viel wichtiger ist die Bekanntschaft mit den Fehlerquellen der Proben. Die an- 

i n Foualitativen] Methoden sind ausreichend. Ohne EEK RUR, d. h. ohne 

eranziehung des chemischen Laboratoriums, dürfte es in der Praxis kaum geben. 

In betreff der Einzelheiten vgl. die Lehrbücher klinischer Untersuchungsmethoden, 
z. B. das von BRUGSCH-SCHITTENHELM.) 


Ätiologie, Pathogenese, Theorie des menschlichen Diabetes. 


Eine pathologische Einheit im Sinne des absolut regelmäßigen Fortgefalleu- 
seins der Funktion ausschließlich eines bestimmten Einzelorgans (etwa des 
Pankreas) scheint der menschliche Diabetes nicht zu sein. In neuerer Zeit mehren 
sich allerdings immer mehr Befunde, welche (in zur Obduktion gelangenden klini- 
schen Fällen) für eine Läsion der LANGERHANSschen Inseln im Pankreas sprechen 
(WEICHSELBAUM). WEICHSELBAUM und HEIBERG haben besonders die LANGER- 
HAnsschen Inseln in den Vordergrund gerückt. Die Morphologen sind noch geteilter 
Meinung über die Stellung derselben im allgemeinen ; aber die Vermehrung und Ver- 

)2* 
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'größerung der Inseln nach Reduktion des Pankreas scheint doch festzustehen. Bei 

nterbindung der Ausführungsgänge des Pankreas geht zunächst das eigentliche 
Drüsenparenchym zugrunde, die Inseln bleiben am längsten erhalten. Solange sie 
noch da sind, soll kein Diabetes auftreten. RocHs beobachtete bei einem Soldaten, 
dem ein Granatsplitter den Pankreasschwanz verletzt hatte, einen schweren Diabetes 
mit letalem Ausgang (Coma), nachdem eine schwere Entzündung (Degeneration) des 
Restes der Drüse an das Trauma sich angeschlossen hatte. Alımentäre Glykosurie 
bei 'Pankreascysten ist lange bekannt (Kraus). Für eine Verminderung (Degene- 
ration) des Insularapparates beim diabetischen Menschen sprechen sich aus: WEICHSEL- 
BAUM, v. HANSEMANN, LUBARSCH, FABER, B. FISCHER, HEIBERG u. a. 

DreseL und Lewy sahen in einer Anzahl von zur Sektion gelangenden Fällen 
schwere Veränderungen im Globus pallidus beider Seiten (erhebliche Mark- 
verarmung, Fettdegeneration mit Speicherung der Produkte in großen zelligen Ge- 
bilden von scholligem, blasigem Aussehen etc.).. Die Pathogenese des Striatum- 
prozesses ist unbekannt. In allen von DRESEL und Lewy untersuchten Fällen waren 
gleichzeitig Veränderungen in den LANGERHANSschen Inseln vorhanden. Tierver- 
suche berechtigten aber dazu, den Herd im Striatum auchals Ursache wenig- 
stens der Hyperglykämie in Betracht zu ziehen. Die Pankreasveränderungen könn- 
ten wenigstens sekundäre sein. Man hätte also bisher klinisch zu unterscheiden: 
1. den Typ der paläostriären Zuckerharnruhr, 2. den Pankreas- 
diabetes (und zwar a) mit gleichzeitiger Störung der äußeren Sekretion der 
Bauchspeicheldrüse, b) ohne letztere, 3. den sog. renalen Diabetes (Paradigma: 
Phloretinglykosurie). 

Als nächste Ursache der Glykosurie auch im menschlichen Diabetes kommt 
vor allem die Hyperglykämie in Betracht. Diese wiederum könnte für sich das 
Resultat sein einer primären Störung des Zuckerverbrauchs (primäre 
Oxydationshemmung) in den Organen hinter der Leber, oder in einer 
Überproduktion bzw. einer verschwenderischen Ausschüttung von 
Zucker im Organismus ; beides, bzw. das eine oder andere, könnte eventuell auch nur 
in einem prägnanten Sinne anzunehmen sein. Nichte beweist nur bisher sicher 
eine primäre mangelhafteZuckerverbrennung in den Geweben schlechthin. Vieles 
spricht direkt dafür, daß im (totalen) experimentellen Pankreasdiabetes die Glykolyse 
in den Organen sich verhält wie in der Norm. In der Leber sind Zuckerabbau 
und Zuckerbildung (beide über Milchsäure) Ausdruck einer und derselben, in be- 
stimmtem Sinne reversiblen Funktion (G. EMBDEN). Die Glykogenstapelung 
(als ein das Blut von überschüssigem Zucker freihaltender normaler, er ogischer 
ai k- in Leber, Muskeln) ist beim Diabetiker in der Leber nicht direkt aufgehoben. 
Es liegt bei der diabetischen Störung des Kohlehydratstoffwechsels aber eine Ver- 
schiebung der den Zuckerauf- und -abbau beherrschenden Gleichgewichtsreaktion 
der Leber vor. Das Pankreashormon ist also für den Zuckerverbrauch der Körperzellen 
nicht unbedingt notwendig, sondern wahrscheinlich bloß für das Verhalten des Kohle- 
hydratstoffwechsels der Leber. Zusatz von Adrenalin zum Blut einer künstlich durch- 
strömten Leber führt zu einem starken Anstieg des Zuckergehalts des Durchströmungs- 
bluts. Eine allgemeine Oxydationsstörung (nach unten) im diabetischen Or- 

anismus kommt gar nicht in Betracht. Unvollkommene Oxydationsstufen speziell 
des Kohlehydratmoleküls aber sind im Diabetikerharn kein regelmäßiger Be- 
fund. Abbauprodukte des Kohlehydratmoleküls (Glukonsäure, Zuckersäure, Schleim- 
säure) verbrennt der diabetische Ör anismus sonst glatt. Die banale klinische Tat- 
sache, daß manche Diabetiker Kohlehydrate sogar besser vertragen als Eiweiß, 
sowie das Verschwinden des Zuckers aus dem Harn in den allerschwersten 
Diabetesfällen und die „selbständigen“ Schwankungen der Glykosurie, z. B. nach 
depressorischen Affekten, bei Akromegalie, sprechen gegen die Annahme einer pri- 
mär gestörten Zuckeroxydation, speziell etwa der ersten Stufe der Kohlelıydrate. 
Nicht beweisend für eine primäre Störung des oxydativen Zuckerabbaues ist an 


sich das längere Ausbleiben der Erhöhung des respiratorischen Quotienten: o 


auf den Wert 1,00 nach Kohlehydratfütterung im diabetischen Organismus. Das 
einzige, was bisher für direkte Oxydationshemmungen angeführt werden konnte, ist die 
Tatsache, daß die Leber pankreatektomierter Hunde nicht so wie die normale Leber 
aus Traubenzucker Milchsäure, also die Verbindung, welche wohl eine Intermediär- 
stufe im Abbau aller Kohlehydrate ist, zu bilden vermag (EMmBDENn). Aber das ist 
wohl ebenfalls sekundär. Es behauptet übrigens auch niemand mehr ernstlich, daß 
— selbst ein schwerster — diabetischer menschlicher Organismus jemals völlig 
das. Vermögen, den Zucker zu oxydieren, eingebüßt habe, ebensowenig wie die Leber 
des diabetischen Organismus absolut das Vermögen der Glykogenspeicherung (z. B. 
bei U np verliert. Aber auch der pankreaslose Hund hat das Oxy- 
dationsvermögen des Zuckers nicht vollständig verloren. Die antidiabetische 
Wirkung des Pankreas durch ein Hormon steht aber unzweifelhaft fest. Experi- 
mente im HOFMEISTERSchen Laboratorium haben eine Glykogenausschüttung in 
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der Leber (nach den Lymphgefäßen zu) infolge der Pigüre durch ein geändertes 
morphologisches Verhalten gegenüber der Norm (Abgabe des gestapelten Glyko- 
ns nach der Zentralvene, z. B. im Hunger) direkt wahrscheinlich gemacht. Daß 
antidiabetische Hormon des Pankreas die Drüse auf dem Lymphwege verläßt, hat 
BIEDL auch in der Weise nachgewiesen, daß er bei Unterbindung des Ductus thora- 
cicus resp. bei dauernder Ableitung der Lymphe Glykosurie fand, wohingegen durch 
Infusion von Ductuslymphe ins Blut eines diabetischen Tieres die Zuckermenge 
vorübergehend abnimmt. Die Abscheidung dieses Hormons unterliegt dem Vagus, 
bei Reizung der zum Pankreas führenden Vagusfasern nimmt der Blutzuckergehalt 
ab (ASHER). 

Die oben zweitangeführte Möglichkeit der „gesteigerten Zucker- 
bildung“ ist natürlich von vornherein nicht einfach als quantitative 
Änderung des organischen Chemismus selbst, sondern vor allem 
ım prägnanten biologischen Sinne der oben erwähnten Verschiebung 
einer den Zuckerauf- und -abbau beherrschenden Gleich- 
gewichtsreaktion, nach der Synthese zu, in der Leber und damit 
einer „Mobilisierung“, einer verschwenderischen „Ausschüttung“ 
aus der Leber ins Blut zu verstehen. 

Das Material für Zuckerbildung im Organismus liefern die 
Sprengstücke auch anderer Nahrungs- und Gewebsmoleküle (Eiweiß. 
fakultativ selbst Fett). Die Zuckerbildung aus N-haltigem Material im 
(normalen und) diabetischen Organismus steht jetzt wissenschaftlich fest. 
Die Größe der Zuckerausscheidung des Diabetikers bei Eiweiß-Fettdiät ist 
öfter annähernd entsprechend der Menge des Nahrungseiweißes; ebenso 
verhält sich der entpankreaste Hund. Von grundsätzlicher Bedeutung für 
die Frage der Zuckerbildung aus Aminosäuren ist ferner die gelungene 
Reduktion von Aminosäuren zu Aminoaldehyden, besonders zu Amino- 
glykolaldehyd und Aminoglyzerinaldehyd, deren nahe Beziehungen zur 
Zuckersynthese (Desamidierung der Aminogruppe) in vitro und in vivo 
anerkannt sind. Auch das Tierexperiment spricht dafür, daß Aminosäuren 
Zuckerbildner sind (Alanin, Glykokoll, Leucin). Ja, es hat den Anschein, 
als ob im schweren Diabetes überhaupt nicht eine ausschließlich 
auf den Zuckerstoffwechsel beschränkte Erkrankung vorläge, 
sondern daß hierbei Funktionsstörungen auftreten, welche sich selbst primär 
auch auf den Eiweißab- und -aufbau beziehen (mangelhafte Ausnutzung 
des Alanins, Ausscheidung von Tyrosin). Über den Umfang der Zucker- 
bildung aus N-haltigem Material im Diabetes können wir aber nichts 
Sicheres aussagen. Der Zucker könnte (notabene könnte) unter 
pathologischen Bedingungen sogar ebensogut in wechseln- 
den und nicht in einem von vornherein angebbaren Umfang 
aus dem Zellprotoplasma hervorgehen. Es läßt sich nicht ein- 
mal von der Hand weisen, ob nicht etwa das Nahrungseiweiß über die 
normale „spezifisch-dynamische“ Wirkung hinaus im diabetisohen Or- 
ganismus (speziell im sog. schweren Diabetes) noch eine besondere 
Reizwirkung auf das Protoplasma überhaupt hinsichtlich 
einer Mobilisierung von Zucker ausübt. Sicher ist zum mindesten 
im diabetischen Organismus die Zuckerbildung bei Zersetzung von Körpor- 
eiweiß geringer, als bei der von Nahrungseiweiß, was doch wohl 
mit der Artfremdheit zusammenhängt. Ferner kann ganz bestimmt aus 
der Glyzerinkomponente des Fettes Zucker gebildet werden, indem 
die Glyzerose in Glukose übergeht. (Daß im [schweren] Diabetes die Fette 
in toto sich in Zucker verwandeln, und daß dies praktisch eine Rolle 
spielt im Diabetes, ist nicht unbedingt nötig anzunehmen.) 

Eine Reihe von Organ funktionen stehen zum Kohlehydratstoftwechsel 
resp. zur Mobilisierung der Kohlehydrate in Beziehung. Die 
Stoffwechselstörung nach experimenteller Pankreasexstirpation (berühmter 
Versuch von v. MeriNG und Minkowski) ist eine chronische, dem Diabetes 
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des Menschen analoge (vielleicht doch nicht einfach völlig identische), 
Nach vollständiger Entfernung des Organs (Hund) folgt ein schwerer, 
nach partieller ein leichter Diabetes. Die Glykosurie kann auch bei vor- 
handener Hyperglykämie ausbleiben. Die innere Sekretion des normalen 
Pankreas übt, wie gesagt, eine antidiabetische Wirkung in dem 
dargelegten Sinne aus. Es handelt sich hierbei um eine Funktion im Sinne 
einer Hemmung der Kohlehydratmobilisierung in der Leber. Das chrom- 
affine System hält sich mit dem Blutzuckerspiegel konstant. Pathologische 
Überfunktionszustände des Nebennierenapparates (Tumoren) bewirken (neben 
Neutrophilie, Blutdrucksteigerung) auch Hyperglykämie und Glykosurie. 
Bei Diabetes mellitus selbst ist allerdings ein Adrenalinnachweis im Blut 
mittels der biologischen Methoden (und auch chemisch) bisher nicht sicher 
geglückt; aber wenigstens sprechen in vorgeschrittenen schweren Fällen ge- 
wisse Beobachtungen indirekt für Überproduktion von Adrenalin. Somit 
ließe der Ausfall des (vom Vagus beherrschten) wirksamen Pankreas- 
prinzips, welches in der Norm der Zuckermobilisierung entgegenwirkt, 
eigentlich die letztere nur hervortreten. In der Tat steigert 
z. B. Adrenalin (subkutan) noch die Zucker- und N-Aus- 
scheidung des pankreaslosen Hundes. 

Man sieht, daß mit Bezug auf die oben gestellte Alternative, Oxy- 
dationshemmung oder Überproduktion (verschwenderische 
Mobilisation), die diabetische Hyperglykämie in der Hauptsache primär 
als Folge von Mehrbildung, bzw. überschüsseiger Aus- 
schüttung sich herausstellt. Dieses geht nicht bloß aus Ergebnissen 
der neueren pathologischen Physiologie hervor, sondern hat sich auoh schon 
bei rein klinischer Betrachtung aufgedrängt. Es ist Erfahrungs- 
tatsache, daß der diabetische Mensch auf seinen erhöhten Blutzuckerspiegel 
„reguliert“, etwa wie der Fiebernde auf die krankhaft gesteigerte Körper- 
temperatur. Gelingt es erst der Therapie (auf physikalisch-cheiwnischem, 
nicht bloß auf diätetischem Wege), den Blutzuckergehalt zu vermindern, 
oxydiert der Patient besser den Zucker, d. h. er scheidet auch bei größerer 
Kohlehydratzufuhr weniger Glukose aus. Da es sich um ein dynamisches 
Gleichgewicht (in der Leber) handelt, wird bei ausreichend großer Kohle- 
hydratdarreichung, nach Maßgabe des ansteigenden respiratorischen Quo- 
tienten, doch entsprechend mehr Zucker oxydiert. Die Hyperglykämie 
als Maß der Zuckerverschwendung im Organismus in 
diesem Sinne ist also ein Reizzustand. Daß der Zucker im 
diabetischen Organismus tatsächlioh unvollständig oxydiert wird, ist 
(wenigstens stark vorwiegend?) etwas Sekundäres, es wird weniger 
verbrannt, weil Zucker durch die Nieren ausgeschieden wird. 


Die Hyperglykämie hätte somit ihren wahrscheinlichen Grund in 
gesteigerter Ausschüttung von Zucker aus der Leber in 
die Säftemasse. Indirekt die Intensität dieser Mobili- 
sierung, direkt das Maß der Hyperglykämie bedingen 
die Schwere des Zustandes. Auch therapeutisch kommt dem- 
gemäß alles auf die Erniedrigung des Zuckerspiegels im Blute an. 
Selbsverständlich ist die Glykosurie stets auch eine Funktion des 
virtuellen „zuckerführenden‘ Protoplasmas (i. e. des Vorhandenseins 
von Molekülen, die als Zuckerbildner in Betracht kommen), das auch 
ein diabetischer Organismus immer wieder zu regenerieren bestrebt 
ist. Je nach dem Grade der Störung betrifft die Mobilisierung alle 
oder nur einen Teil der in Betracht kommenden zucker- 
bildenden Moleküle, resp. Hyperglykämie und Zuckerausscheidung 
im Harn resultieren bloß bei einem Überfluß von „zuckerführendem“ 
Protoplasma. So erklärt es sich, daß im allgemeinen die ‚„leich- 
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ter“ Diabetischen einerseits besonders „kohlehydratempfindlich“ 
werden, und daß andererseits bei ihnen Kohlehydratkarenz die Gly- 
kosurie rasch zum Schwinden bringt. In den „schweren“ Fällen 
muß auf der Höhe der Stoffwechselstörung, je mehr „zuckerführendes“ 
Protoplasma vorliegt, d. h. je reichlicher der Patient mit gemischter 
Kost oder auch nur und wohl gerade speziell mit Eiweiß 
gefüttert worden ist, die verallgemeinerte intensive Mobilisierung von 
Zucker, also die diabetische Nutritionsänderung für sich, außerdem 
noch eine (durch den mit entsprechend vermehrter Zuckerausscheidung 
im Harn verbundenen Kalorienausfall allein nicht erklärbare) Steige- 
rung des Gesamtumsatzes, eine erhöhte Produktion an sich 
nutzbarer Kalorien, verursachen, mit welcher der Kranke aber 
trotzdem sein Gedeihen nicht findet. Dies läßt sich in klinischen 
Fällen tatsächlich feststellen, und auch für den experimentellen 
Diabetes (Pankreasexstirpation) ist eine Erhöhung des Gesamtumsatzes 
nachgewiesen. Die dargelegte Auffassung der diabetischen Stoffwechsel- 
störung läßt es aber auch verständlich erscheinen, daß in vielen Fällen 
durch diätetische Maßnahmen, die auf zweckmäßige Reduktion des 
zuckerliefernden Protoplasmas gerichtet sind (Nahrungseinschränkung), 
die Energieproduktion im schweren Diabetes auf das normale Maß, ja 
noch tiefer herabzusetzen ist (anabolische Phase nach der Entzucke- 
rung). Wenn nach allem diesem beim Diabetes auch die Störung des 
Kohlehydratstoffwechsels im Mittelpunkt steht, ist es naheliegend, daß 
immer auch der Eiweiß- und Fettstoffwechsel verändert wird. Im all- 
gemeinen werden sie gesteigert sein. Übrigens wichtig ist ferner von 
vornherein die sekundäre Bildung der Acetonkörper aus den 
Fettsäuren. Wird die Leber eines pankreaslosen Hundes mit Blut 
durchströmt, treten in dieses reichlich Acetonkörper über (EMBDEN). 

Klinisch-Ätiologisches. Im Mittelpunkt steht die Vererbbarkeit 
der „diabetischen Anlage‘. In derselben Familie kommen bisweilen 
mehrere Diabetesfälle zur Beobachtung. Fettsucht disponiert (auch ganz 
abgesehen von der verhältnismäßig gutartigen „lipogenen Glykosurie‘‘) zu 
wirklichem Diabetes. Dasselbe wird von der Gicht angenommen. Diese 
Krankheiten wechseln öfter in einer Familie ab. Bisweilen werden beide 
Ehegatten von der Krankheit befallen, die Frau gewöhnlich. später. Ge- 
wisse Rassen und Länder (Juden, der Süden) sollen bevorzugt sein. 
Übermäßiger Genuß von Kohlehydraten ist als Ursache angeklagt 
worden (?). Diabetes kommt häufiger bei Männern in jedem Alter vor, 
aber seine Häufigkeit wächst mit zunehmendem Alter, besonders das 
3.—6. Dezennium sind bedroht. Je früher die Anlage in die Krankheit 
sich umsetzt, desto schwerer ist im allgemeinen der Krankheitsverlauf. 
Die Beziehung der Malaria zum Diabetes ist unsicher. Syphilis scheint 
eine Rolle zu spielen. Gemütsaffekte, Schreck und Traumen haben 
in der Anamnese von Diabetes öfter eine Bedeutung, aber wohl kaum 
ohne die diabetsiche Anlage. 


Symptome. Im Mittelpunkt steht die Hyperglykämie. Eine 
kolloidale Bindung des Zuckers im Blut ist unwahrscheinlich; überhaupt 
eine chemische Bindung unsicher. Im allgemeinen besteht beim Dia- 
betiker dauernd erhöhter Blutzuckergehalt bei dauernd vorhan- 
dener Glykosurie, aber nur allmählich pflegt beim therapeutisch (durch 
die Diät) aglykosurisch gemachten Diabetiker der Zuckerspiegel des 
Blutes auf das normale Maß zu sinken. Neben der Hyperglykämie 
nimmt wohl auch der Zuckergehalt der Säftemasse überhaupt zu. Die 
diabetische Glykosurie ist die Folge der Hyperglykämie. Es muß 
aber erfahrungsgemäß nicht jede Hyperglykämie sofort zu Gly- 


184 Kraus, Störungen des Stoffwechsels. 


kosurie führen. (Beim pankreaslosen Hund fehlt gar nicht selten der 
Zuckerharn trotz starker Hyperglykämie; auch in klinischen Fällen 
kann man nicht so selten [initial] längere Zeit Ähnliches [bei 0,2 % 
Blutzucker] beobachten: Praediabetes, latenter Diabetes.) 


Zur Blutzuckerbestimmung wird das Blut (100 mg, i. e. 2—3 opin) 
in ein kleines Stück Filtrierpapier (gutes Löschpapier, Nr. 232 J. H. Munklells 
Papierfabrik Aktiebolag, Grycksbo) au Besogen (12—125 mm, Gewicht etwa 1000 mg). 
Das Papier wägt man vor und nach der Aufsaugung. Dazu dient die Torsionswage von 
HARTMANN-BRAUN. Aufsaugung und Wägung muß, um Wasserverluste zu ver- 
hüten, rasch erfolgen. Das Papier muß zuvor extrahiert sein mit heißem angesäuerten 
(Essigsäure-)Wasser. Nach der Wägung wird das Papier in ein reines, trocknes 
Proberöhrchen gebracht und 7 ccm einer mit 2 Tropfen 40%iger Essigsäure ver- 
setzten Kaliumchloridlösung (150 cem gesättigtem Kaliumchlorid) und kochendheiß 
hinzugesetzt, wodurch das Eiweiß koaguliert wird (auf dem Papier). Alles andere 
diffundiert (im Verlauf einer halben Stunde) heraus. Die Lösung wird dann abge- 
ossen, nachgewaschen (4 ccm derselben Lösung). Die Flüssigkeit kommt in ein 
enaer Kölbcehen von 50 cem Inhalt. Man setzt ferner 3 ccm der Kupferstamm- 
lösung (160 g KHCO,, 100 g K;00,, 66 g KCI und 100 cem 4,4%%ige CuSO + 
5 H0 in 1 Liter Wasser) hinzu. Darauf wird ein Gummischlauch übergezogen und 
2 Minuten über dem Drahtnetz gekocht, abgekühlt und mit einer n/100-Jodlösung 
titriert bis zum Farbenumschlag ; 2 Tropfen Stärkelösung als Indikator. Es kommt 
noch ein Apparat zur Verhütung der Luftoxydation hinzu (HILL, Lund, Modell für 
Mikrobestimmung). Verwendet wird eine in 10 ccm geteilte Bürette mit fein aus- 

zogenem Gilashals, Tropfengröße 0,02 ccm. Der Jodverbrauch EL — 0,01 = 
em gesuchten Zucker in Milligramm (J. Banc: Biochem. Zeitschr. XLIX, 1913). 

00 mg Blut enthalten normal etwa 0,1 mg Zucker. 

Erhält ein gesunder Mensch 100 g Traubenzucker, so findet man bei Ver- 
wendung der kalorimetrischen Blutzuckerbestimmung von REICHERT und STEIN, 
welche höhere Werte liefert, als die Reduktionsmethoden, weil sie die Gesamtkohlen- 
hydrate bestimmt, in den nächsten Stunden in der Regel keine Veränderungen in 
den Reduktionswerten des Blutes, dagegen bei der KH-Bestimmung eine typische 
Kurve, welche genau dem Respirationsquotienten der Gasanalyse entspricht, nämlich 
allmählichen Anstieg der KH-Werte von 0,09 bis höchstens 0,25 %, parallel damit ein 
Wachsen des Respirationsquotienten bis zum Werte der reinen KH-Verbrennung, und 
als Effekt derselben nachher einen rapiden Abfall der KH-Mengen im Blute. Die 
Reduktionsmethode sagt uns über diese Vorgänge gar nichts aus. Auch zeigt die 
KH-Bestimmung typische Unterschiede ım Verhalten des Gesunden 
und des Diabetikers. Beim Diabetiker beträgt der Nüchternwert des Blutes 
0,2—0,25, auch 0,3 %, und steigt bei obiger Belastungsprobe bis 0,4 (bis 0,6), und 
zwar nicht nach einer Stunde wie beim Gesunden, sondern erst nach 2—3 Stunden. 
Der veapizeuion auolien steigt weniger an, jedenfalls nicht bis zum Werte der reinen 
KH-Verbrennung. Es werden durch diese KH-Bestimmung vermutlich außer Trauben- 
zucker noch Zwischenstufen zwischen dem Leberglykogen und dem Trauben- 
zucker angezeigt, die für den Stoffwechsel von Bedeutung sind. Die Methode muß 
im Laboratorium ausgeführt werden (Biochem. Zeitschr. XXXVII, 1911). 


Wohl mit Recht macht man die Hyperglykämie, welche das Maß 
der Zuckervergeudung darstellt, auch direkt oder indirekt mitverant- 
wortlich für die Vulnerabilität und Infektiosität der Ge- 
webe des Diabetikers. Diabetiker, welche sich ganz leicht im Harn ent- 
zuckern lassen, leiden gleichwohl an dieser hochgradigen Vulnerabilität 
besonders der äußeren Teile. Solche Menschen haben auch im agly- 
kosurischen Zustand starke, therapeutisch nicht weiter zu verringernde 
Hyperglykämie. Die Prognose ist dann auch gewöhnlich gar nicht gut. 

In der Praxis hat man sich gewöhnt, als „führendes“ klinisches 
Symptom die Glykosurie anzusehen. Nicht selten findet sich im 
Diabetikerharn auch Maltose. Lävulose kommt ebenfalls öfter vor, 
aber nur selten in einer der gleichzeitig vorhandenen Dextrose nahe- 
kommenden (oder sie gar übersteigenden) Quantität. Die Erklärung 
dieser (von der Größe der Zuckerzufuhr unabhängigen) Fruktosurie ist 
noch. unsicher. Ob die (seltene) reine Lävulosurie überhaupt zum 
Diabetes gehört, darf bezweifelt werden. In der Hauptsache ist der 
vom Diabetiker ausgeschiedene Zucker Traubenzucker. Der Harı- 
zuckergehalt schwankt sehr stark in «den verschiedenen Fällen, in 
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leichten beträgt er 1-—2 % oder noch weniger, in schweren enthalten 
100 g Harn bis 5 und 10 g Dextrose. Die tägliche Zuckermenge kann 
300, 600 g erreichen, (selten) auch noch mehr, bis 1000 g. Die Tages- 
menge des Urins bewegt sich zwischen 2—4 Litern in den leichteren 
Fällen, kann jedoch in den schweren steigen bis auf 15, 20 Liter. 
Nieht so selten ist die Harnmenge wenig (nicht) vermehrt (Diabetes 
„decipiens“). Das spezifische Gewicht des Zuckerharns ist ent- 
sprechend hoch (1025—1045 und noch mehr). (Exorbitante spezifische 
Gewichte lassen aber an Simulation denken.) Der Urin sieht gewöhnlich 
blaß, strohgelb aus, ist frisch völlig klar. An den Kleidern kann er 
weiße Flecke hinterlassen usw. In der 24-stündigen Periode weist die 
Glykosurie regelmäßige Schwankungen bei derselben Person auf (Größe 
der Glykosurie heißt die pro die, Intensität die in der Stunde aus- 
geschiedene Zuckermenge). Die Intensität weist ihr Minimum auf in 
den frühen Morgenstunden; ein erstes: Maximum fällt in die späteren 
Vormittags- und ein zweites in die Abendstunden: dieses hängt vor- 
wiegend wohl mit der Nahrungsaufnahme zusammen. In leichten Fällen 
von Diabetes sind diese Intensitätsschwankungen viel auffälliger, der 
Morgenurin kann dann auch zuckerfrei sein. In schwereren Fällen 
wiederum mit andauernd starker Zuckerverschwendung treten solche 
Unterschiede zurück. Also immer eine Probe des 24 Stunden 
lang gesammelten Urins untersuchen! 

Was die Nahrung betrifft, beeinflussen gewöhnlich am promp- 
testen und stärksten die Kohlehydrate die Glykosurie. In leichten 
Fällen, besonders in solchen auf nervöser Grundlage, braucht aber 
eine entsprechende Steigerung nicht immer hervorzutreten. Obenan 
in der „Schädlichkeit‘ stehen: Dextrose, Amylum, Rohrzucker. Links- 
drehende Kohlehydrate, Milchzucker u. a. sind keineswegs harmlos. 
Bei konsequenter Darreichung eines einzigen Kohlehydrates scheint die 
Steigerung der Glykosurie geringer zu sein. Von ziemlich vielen Dia- 
betikern wird aber Kohlehydratzufuhr sogar besser vertragen als 
(reiche) Eiweißnahrung. 

Die Tatsache, daß Zufuhr von Kohlehydrat gewöhnlich sofort 
mit stärkerer Glykosurie beantwortet wird, hat zur Aufstellung des 
älteren Toleranzbegriffes, der gewöhnlich im Sinne der Theorie des 
primär gestörten oxydativen Zuckerverbrauchs im diabetischen 
Organismus (vgl. oben) definiert wurde, geführt. In der Praxis (für 
die Therapie) kann die Toleranz immer noch Bedeutung beanspruchen, 
wenn auch der Zusammenhang zwischen Kohlehydrat in der Nahrung 
einer- und Hyperglykämie und Glykosurie andererseits durchaus nicht 
immer ein zahlenmäßig proportionaler ist, und es geradezu die Regel 
bildet, daß nicht die ganze Zuckermenge, um welche die Einfuhr den 
Spiegel, bei welchem ein Diabetikerharn sich eine Zeitlang zuckerfrei 
gehalten hat, überschreitet, zur Ausscheidung gelangt. Es gibt Diabe- 
tiker (besonders wiederum auf nervöser Grundlage), die auf einer ge- 
wissen Höhe der Glykosurie stehen bleiben, obwohl innerhalb gewisser 
Grenzen die Kohlehydratmenge in der Nahrung schwankt („paradoxe“ 
Glykosurie). In den schwereren Fällen ist ferner die Toleranzgröße 
der Kohlehydrate durchaus nicht bloß abhängig von Menge und Art 
der zugeführten Kohlehydrate, sondern auch von der anderer verfüt- 
terter Nahrungsstoffe, besonders von der Eiweißzufuhr. Aber es 
steht doch praktisch fest, daß ganz gewöhnlich, besonders bei den 
kohlehydrat-empfindlichen Diabetikern, längere Kohlchydrat: 
karenz die Toleranz erhöht oder umgekehrt. Das Fortlassen der Kohle- 
hydrate in der Nahrung vermindert im Organismus das Material, 
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welches als Zuckerbildung in Betracht kommt. In den leichteren 
Fällen hört damit die Glykosurie auf. Wir werden aber sehen, daß 
diese Verminderung in schweren Fällen die Gefahr einer sekundären 
Störung des Intermediärstoffwechsels, die Ketonurie, in sich birgt. Die 
nach einiger Zeit wieder zugeführten Kohlehydrate werden zunächst 
zum ‚„Wiederfüllen der Speicher” benützt. Erst wenn der Vorrat eine 
gewisse Grenze übersteigt, tritt die alte Kohlehydratverschwendung 
neuerdings hervor. 

Auch Eiweißzufuhr steigert sehr oft im Diabetes die Zucker- 
ausscheidung. Beim kohlehydratfrei ernährten Zuckerkranken kann die 
Größe der letzteren annähernd parallel gehen der Menge des Nahrungs- 
eiweißes.. Die Glykosurie ist in nicht seltenen Fällen von Diabetes 
bei Zufuhr von Kohlehydraten geringer, wie bei absoluter Eiweißdiät. 
In bezug auf die glykosuriesteigernde Wirkung verhalten sich die 
verschiedenen Eiweißkörper recht different (Pflanzeneiweiß steigert 
weniger). Die Schädlichkeit der reichlichen Eiweißzufuhr tritt in 
den leichten Fällen nicht sofort zutage. Darauf beruht vor allem der 
wenigstens in der Praxis berechtigte Unterschied nicht zwischen 
einer leichten und schweren Form der Krankheit, wohl aber zwischen 
schweren und leichten Fällen. Diese leichten Fälle gleichen in einem 
gewissen Sinne der alimentären Glykosurie. 

Durch Fettfütterung wird dagegen (in den allermeisten Fällen) 
die Glykosurie nicht gesteigert, wiewohl theoretisch auch die Fette als 
Zuckerbildner in Betracht kommen. 

Der gesamte Energieumsatz des Diabetikers verhält sich 
verschieden, je nachdem -der Patient reichlich Zucker im Harn aus- 
scheidet oder möglichst aglykosurisch ist. Mit spezieller Berücksich- 
tigung von Hunger und Ruhe, Erhaltungskost, überreichlicher Nah- 
rungszufuhr und Muskelarbeit bei demselben Kranken sind bisher 
allerdings nur wenig exakte Stoffwechseluntersuchungen (in PErTeEn- 
KOFER- und ähnlichen Apparaten für 24-stündige Beobachtung) aus- 
geführt (die Prüfungen mit dem Zuntzschen Verfahren können für die 
hier zu stellenden Fragen nicht vollen Wert beanspruchen). Beim 
zuckerfrei (-arm) gemachten Diabetiker, der auf Erhaltungskost gesetzt 
ist, kann erfahrungsgemäß die Energieproduktion auf die 
niedrigsten Werte des Gesunden (und noch weiter herab) 
gehen (anabole Phase). In den schweren Fällen hingegen bei 
(willkürlich gewählter) abundanter Kost überschreitet die 
Größe des Stoffumsatzes weitaus die Norm, und zwar durchaus nicht 
bloß in dem Maße, wie es dem Kalorienausfall infolge der Zucker- 
ausscheidung im Urin entsprechen würde (vgl. oben). Hunger (Poly- 
phagie) und Körperverfall (Autophagie) sind die unmittelbaren 
Konsequenzen davon. Polydipsie und Pollakis- und Polyurie 
werden teils damit, teils direkt mit der Glykosurie selbst in Zu- 
sammenhang gebracht. Vielleicht hängen sie jedoch von einem ganz 
besonderen Faktor (Hypophyse) ab. Die individuelle Größe der Er- 
haltungskost ist (noch mehr als in der Norm) verschieden, je nachdem 
Fleisch und Fett, Fleisch allein, Fett und Zucker, Fleisch und Zucker 
als exklusive Nahrung gewählt worden sind. Besonders das Eiweiß 
spielt hier eine maßgebende Rolle. Bei vegetabilischer 
Diät wird mit besonders kalorienarmer Nahrung das Auslangen gefunden. 

Die diabetische Autointoxikation. Diese erkennt man am 
‚Auftreten. von ß-Oxybuttersäure (CH,—CHOH-—CH,COOH). 
Acetessigsäure (CH;,—CN—CH,—COOH) und Aceton (H,— 
CO —CH,) im Harn (Ketonurie). Das Aceton ist mehr nebensäch- 
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lich, es geht zum Teil bei der chemischen Prozedur des Nachweises 
aus Acetylessigsäure hervor, oder entsteht in den Harnwegen daraus. 
Bis 80 g Säure kann ein Diabetiker von unter 60 kg Gewicht tage- 
lang ausscheiden. NH,-Ausscheidung von über 3 g pro die zeigt schwere 
Azidose an, wenn auch kein bestimmtes Verhältnis existiert zwischen 
Säure- und NH,-Exkretion. ` 

Nachweis. Acetessigsäureprobe von GERHARDT: Man versetzt den 
Harn mit 1—2 Tropfen mäßig konzentrierter Eisenchloridlösung. Der auftretende 
(graue, schokoladenfarbene) Niederschlag rührt von phosphorsaurem Eisen her. Von 
ihm kann abfiltriert werden ; er löst sich übrigens bei überschüssig zugesetzter Eisen- 
chloridlösung. Bei Gegenwart von Acetessigsäure (Diaceturie) wird die Flüssigkeit 
dunkelbordeauxrot (bei geringem Gehalt mahagonibraun). Vorher nicht kochen ! Rück- 
sicht auf gewisse Medikamente (Antipyrin, Salizylsäure usw.) ! Die B-Oxybutter- 
säure dreht die Ebene des polarisierten Lichtes nach links und zersetzt sich beim 
Erhitzen des angesäuerten Urins in a-Krotonsäure.. Zum Nachweis der Oxybutter- 
säure vergärt man den Harn mit Hefe und untersucht das Filtrat im Polarisations- 
apparat; jeder Grad Linksdrehung im Saccharimeter entspricht 2,2 g B-Oxybutter- 
säure. Zur Identifizierung nimmt man das Überführen in a-Krotonsäure vor, welche 
einen stechenden eigentümlichen Geruch und einen Schmelzpunkt von 72° besitzt. 
Der Nachweis des Acetons (wenig belangvoll) geschieht gewöhnlich mit der Probe 
von LEGAL. (Vegl: hierüber und betreffs der quantitativen Bestimmung der Aceton- 
körper die Lehrbücher der klinischen Untersuchungsmethoden). 

Dem Erscheinen der Acetonkörper im Harn liegt eine, übrigens noch 
nieht völlig aufgeklärte (man vergleiche die einschlägigen Arbeiten von 
EMBDEN), weitere sekundäre ÖOxydationsstörung zugrunde. Sie tritt er- 
fahrungsgemäß ein, wenn das kohlehydratbildende Protoplasma 
zu stark reduziert ist. Deshalb führt gerade die Entziehung der 
Kohlehydrate beim schweren Diabetiker mit beständiger stärkster Zucker- 
mobilisierung diese Oxydationsstörung erst herbei. Selbst der Gesunde 
scheidet bei fortgesetzter reiner Fleisch-Fettdiät Oxybuttersäure aus. Haupt- 
sächlich wird gewöhnlich noch die Oxybuttersäure auf die Nahrungsfette 
bezogen; aber auch von dem Körpereiweiß leitet man sie teilweise 
ab. Nota bene, der praktische Wert der Fette als Nahrungs- 
mittel für den Diabetiker wird durch die eben erwähnten 
Tatsachen und Ansichten nicht verringert! Die Basis für die 
Ausscheidung der Oxybuttersäure als Salz im Harn liefert im Stoffwechsel 
das Ammoniak, welches auf Kosten des sich bildenden Harnstoffes vom- 
Organismus hergegeben wird. Bei Mangel an Ammoniak muß fixes Alkalı 
eintreten. Dieses führt zu Säureintoxikation (Acidosis; 100 g «a-Oxy- 
buttersäure beanspruchen 38,5 g NaHO bzw. 16 g NH, zur Neutralisation) 
und zum tödlichen „Säurekoma“, Coma diabeticorum (KussMAuLs 
Syndrom: „Große“ Atmung, schließlich Respirationslähmung; Sopor, 
Koma, Tachycardie, Herzschwäche; oft Hypotonie der Bulbi). Es 
ist strittig, ob der experimentell konstatierte Unterschied zwischen fleisch- 
und pflanzenfressenden Tieren gegenüber der Vergiftung mit Säuren (erstere 
sind refraktär) auf einer prinzipiellen Verschiedenartigkeit der Organisation 
oder nur auf der Verschiedenheit der Nahrung beruht; vielleicht ist beides 
richtig. Eventuell kommt übrigens doch auch eine spezifisch toxische 
Wirkung der ß-Oxybuttersäure und anderer Säuren mit hinzu! 


Von den weiteren Symptomen und Komplikationen der 
Krankheit, welche nicht bloß für den Patienten bedeutsam sind, sondern 
auch oft ein ganz besonderes differentialdiagnostisches Interesse 
besitzen, kann hier nur eine ganz gedrängte Übersicht gegeben werden. 

Haut, äußere Weichteile: Hautjucken, Trockenheit der Haut, 
gewisse Dermatosen, z. B. Ekzem, eine Form des Xanthoms, Zoster, 
multiple Hautgangrän; eine große Rolle spielen ferner nekrotische und 
Eiterungsprozesse, wie Furunkulose, der Diabetikerkarbunkel, Lymph- 
angitis, Phlegmone, multiple Weichteilabszesse. Besonders an den Ge- 
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schlechtsteilen findet sich starker Pruritus, Ekzem, Vulvitis. Ba- 
lanitis. 

Spontane Extremitätengangrän der Diabetiker. Meist 
bei älteren Individuen und an den unteren Gliedmaßen, besonders 
in mittelschweren und leichten Fällen. Vor allem ist es die große, bis- 
weilen auch die kleine Zehe, an welchen die Gangrän zuerst hervor- 
tritt; seltener an Ferse, Fußrücken. Trockener Brand bleibt oft zirkum- 
skript, der feuchte verbreitet sich aufwärts zum Unterschenkel und 
weiter. Im letzteren Falle sehr häufig übler Ausgang. Selten ist die 
Gangrän an den Fingern. (Einzelne Beobachtungen sprechen für die 
Möglichkeit der Kombination von Raynauoscher Krankheit und Dia- 
betes.) Nicht selten geht Phlegmone in Gangrän aus (nach 'Traumen 
in der Umgebung eines Hühnerauges, geschwürigen Gichttophis usw.). 
Der trockenen Diabetikergangrän liegt fast immer Arterioskle- 
rose zugrunde. Die Eisenchloridreaktion ist nicht immer. prognostisch 
ungünstig, wohl aber schwere Acidosis. Bei der Operation tritt (im 
Anschluß an die Narkose?) häufig Koma ein. 

Verdauungsapparat: Xerostomie, eine charakteristische Sto- 
matitis mit typischer geschwollener kirschroter Zunge; Gingivitis. 
Alveolarpyorrhöe; mit ersterer zusammenhängend Zahnkaries, mit bei- 
den: Ausfall relativ „gesunder“ Zähne; Magen- und Darmdyspepsie 
(besonders bei überreichlicher Fleischkost!), Durchfall, Verstopfung, Er- 
brechen, sämtlich nicht zu selten Vorläufer des Koma; Darm- 
tuberkulose; Koliken infolge von komplizierender Cholelithiasis, von 
Pankreasstein usw., Neuralgie nach Art von tabischen gastrischen 
Krisen; Megalogastrie; aktive Hyperämie der Leber, Atrophie (Ver- 
fettung) dieses Organs, Cirrhosis hepatis, bisweilen Pigmentcirrhose 
der Leber mit allgemeiner Hämosiderosis, besonders der Haut („Bronze- 
diabetes“); Pankreasatrophie auch sekundär!), arteriosklerotische 
Atrophie, Pankreatitis, Carcinomatose, Steinbildung usw. 

Respirationsorgane: Chronisch-pneumonische Prozesse mit 
fibröser Induration oder mit Ulzeration, gewöhnliche Prozesse mit (oft) 
schlechter Prognose quoad vitam (niedrige Temperatur, Heruntergehen 
der Glykosurie); Lungengangrän in akuter und chronischer Form 
(Haemopto@, meist wenig stinkende Sputa); eine der häufigsten 
Komplikationen ist die Tuberkulose der Lungen (besonders bei 
der schweren Form); Prognose ungünstig. 

Herz und Gefäße: Atherosklerose, besonders neben leichtem 
tmittelschwerem) Diabetes der älteren Leute, nicht die Folge der 
Krankheit; zugehörige Syndrome sind Asthma cardiale, Angina pec- 
toris, nicht selten das Bild der gewöhnlichen chronischen Herzinsuf- 
fizienz mit Hydropsien usw. Die Diabetesbehandlung bzw. das Agly- 
kosurischwerden ist darauf ohne Einfluß; Hypertrophie der linken 
Kammer; Herzschwäche als Ursache plötzlichen Todes; Arteriosklerose 
vorwiegend in Nieren, Gehirn, ferner Claudicatio intermittens usw. 

Harn- und Geschlechtsapparat: Albuminurie (beim Dia- 
betes der Arteriosklerotischen, der Gichtkranken, der Korpulenten, 
beim nervösen Diabetes [Hirnkrankheiten], Tuberkulose, vorübergehend 
und dauernd), Nephritis (Alternieren zwischen Glykosurie und Albumin- 
urie: „Übergang“ in Nephritis chronica [parenchymatösc und besonders 
Granularatrophie]); Cystitis, Cystopyelonephritis, Pneumaturie usw.; 
Impotenz des Mannes; Amenorrhöe in vorgeschrittenen Stadien des 
Diabetes des Weibes; seltene Konzeption. 

Nervensystem: Diabetische Neuralgien, hartnäckiger Zoster, 
neuritische Lähmungen, Mal perforant, Polvneuritis (besonders als 
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„Pseudotabes“ diabeticorum, Pseudosyringomyelie); diabetische Rücken- 
markserkrankung: Myelitis, Hinterstrangdegeneration, diabétische Ge- 
hirnaffektion (Erweichung, Blutung, Hemiplegie ohne Befund; Kopf- 
schmerzen: eine eigentümliche Psychose); Sehorgane: Ophthalmoplegie, 
isolierte Augenmuskellähmungen, Pupillenstarre, Akkommodations- 
parese, degenerative Opticusatrophie; am häufigsten Cataracta dia- 
betica (auch bei jüngeren Individuen doppelseitig, sich schnell ent- 
wickelnd, Operation glückt meist), Retinitis diabetica haemorrhagica 
(unabhängig von begleitender Albuminurie), Amblyopie ohne Augen- 
hintergrundbefund, Iritis diabetica, Keratitis (mit Ausgang in Hypo- 
pyon, Synchisis scintillans, Episcleritis usw.); Ohr: Otitis diabetica 
(eitrige Einschmelzung, rasche Beteiligung des Warzenfortsatzes). 

Diese Symptome und Komplikationen sind zum Teil so häufig und 
für den Krankheitsverlauf so wichtig, daß nicht selten gerade sie es 
sind, welche den Patienten zum Arzt führen und den Cha- 
rakter (Verlauf) der Krankheit bestimmen. 

Von größter praktischer Wichtigkeit ist, daß Arteriosklerose, Star, 
Gangrän usw. gerade in Fällen mit mäßiger, ja sehr geringer 
Glykosurie auftreten können! „Dem Diabetes geht’s nicht gut, dem 
Patienten aber auch nicht.“ 


Hausärztliche Therapie des Diabetes und deren Individualisierung. 


Über die kausale Behandlung war bisher sehr wenig zu sagen. Vom 
Zözerschen Pankreasextrakt (welches im Tierversuch die glykosuri- 
sche Wirkung des Adrenalins zu verhindern scheint und vielleicht auch 
beim pankreaslosen Hund die Glykosurie herabdrückt) wissen wir beim 
Menschen zu wenig. Hoffentlich erfüllt ein neues Präparat, das In- 
sulin, alle darauf gesetzten Hoffnungen. Das Extrakt der Dünndarm- 
schleimhaut (Secretin) nützt nichts. Ebensowenig Pancreon. Anregung 
der Pankreasfunktion durch medikamentöse Mittel, etwa durch Pilo- 
carpin, ist nach meinen (schon älteren) Erfahrungen zu widerraten. 

Die Behandlung in Kurorten (Karlsbad, Marienbad, Mergentheim, 
Bertrich, Neuenahr) habe ich früher nur in bezug auf eine richtige 
Ernährung bzw. auf gewisse Komplikationen wirksam gedacht. Seither 
habe ich aber doch den Eindruck gewonnen, daß sich der Blutzucker- 
gehalt durch das bloße Trinken solcher Wässer beeinflussen läßt. Beweisende 
Krankengeschichten aus solchen Kurorten wären dringend erwünscht. 

Hauptsächlich handelt es sich um diätetische Therapie. Diese 
wird allerdings vielfach überschätzt (in einem durch strenge Diät 
aglykusorisch gewordenen, auch nur mittelschwer diabetischen Orga- 
nismus hört damit die Krankheit als solche, die Tendenz der Zucker- 
verschwendung, nicht sofort oder überhaupt nicht einfach auf; die 
Größe der Zuckerausscheidung hängt nicht allein von Menge und 
Art der Nahrung ab!). Aber wir besitzen eben bisher keine bessere 
Therapie. Und es läßt sich vieles leisten mit ihr. 

Ist in einem Falle festgestellt, daß der Urin Glukose enthält, so 
ermittelt man vor allem, daß der Zucker nicht bloß vorübergehend 
(zu gewissen Tageszeiten, nach Aufnahme ganz bestimmter Nahrungs- 
stoffe), sondern dauernd vorhanden ist. Dann wird (eine Zeitlang) 
Tag für Tag der Prozentgehalt des Urins an Zucker und die Gesamt- 
ausfuhr in 24 Stunden ermittelt. Endlich muß man auch immer so- 
fort auf Acetonkörper untersuchen und neben der Glykosurie und den 
sich unmittelbar anschließenden Symptomen die sonstigen Verände- 
rungen im Körper („Komplikationen“) berücksichtigen. | 

Einst bestand die Einleitung der diätetischen Diabetestherapie 
einfach in der Ermittlung der Kohlehydrate, welche einem diabetischen 
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Individuum zugeführt werden konnten, ohne daß Glykosurie auftritt: 
in diesem 'Sinne wurden die Kranken nach der Kohlehydrattole- 
ranz eingeteilt. Nach dem Vorstehenden muß man die Gruppierung 
nach der Assimilationsgröße mindestens jeweils auch mehrere 
Tage hindurch mitberücksichtigen: die Gesamtkalorienzufuhr und 
eine Eiweißstandardkost (ünd. zwar in denselben Eiweiß- 
körpern). Ja, neben der Leichtigkeit, mit der Entzuckerung zu er- 
reichen ist, und neben der Möglichkeit einer reichlicheren 
Eiweißzufuhr kommt noch in Betracht, ob eine passende Re- 
gulierung der Diät einen größeren Kohlehydratwert der 
Nahrung gestattet. Es kommt nicht bloß darauf an, bei welchem 
Minimum der Kohlehydratzufuhr Aglykosurie erzielt wird, sondern 
bei welcher Menge in einer sonst zweckmäßigen Gesamtnahrung die 
beste Ausnutzung des Zuckers (im Organismus trotz eventueller An- 
wesenheit einer gewissen Menge von Glykose im Urin!) erreicht wird. 
Gerade davon haben die Versuche einer langsamen Steigerung der 
Kohlehydrattoleranz auszugehen. Toleranzversuche mit plötzlich 
völligem Aussch alten der Kohlehydrate aus der Kost (leichte 
oder schwere „Form‘ im älteren Wortsinn) sind nicht immer ganz 
ohne Gefahr für den Patienten und überdies völlig entbehrlich. All- 
mähliches Vorgehen (vgl. unten) gewährt zuverlässigere Maßstäbe 
für die Beurteilung. Nach vollständiger Entziehung der Kohlehydrate 
ist dann durch stufenweise gewählte Zulagen die eben erwähnte Grenze 
zu ermitteln. Das Leitmotiv bei allem ist die Erhaltung von Körper- 
gewicht und Leistungsfähigkeit des Patienten, sowie die Ver- 
hütung der Azidose und der wichtigen „Komplikationen“. 

Die „leichten“ Fälle von Diabetes, in denen bei stark über- 
wiegender Kohlehydratempfindlichkeit die Glykosurie rasch 
durch Kohlehydratentziehung (eventuell selbst durch teilweise solche) 
trotz gleichzeitig reichlicher Eiweißzufuhr (nicht unter 18 
bis 20 g Harnstickstoff bei Erwachsenen) zum Schwinden gebracht 
werden kann, bereiten der Therapie keine Schwierigkeiten. Über- 
fütterung mit Fleisch kann aber nicht ganz selten selbst solchen Fällen 
den Anschein von schweren verleihen, auch hier empfiehlt sich also 
Maßhalten (nicht viel über 100 g Eiweiß pro die). 

Auch „mittelschweren“ und ‚schweren‘ Diabetikern wird man, 
um die Glykosurie auf ein Minimum herabzusetzen (womöglich wenig- 
stens bis 1/s,—1%o Zucker, etwa 20 g Zucker pro Tag), eine Be- 
schränkung der Kohlehydrate in Brot, Mehl, Gemüsen, Früchten 
auferlegen. Man hat es aber hier mit Patienten zu tun, welche erst 
bei einem gleichzeitigen täglichen Eiweißumsatz von 15—10 g, ja 
welche &rst bei noch späterer Einschränkung der Eiweißzufuhr (oder 
sogar durch eine solche gar nicht) zuckerfrei gemacht werden können. 
Bei der diätetischen Behandlung soll das Körpergewicht beim Manne 
nicht unter 130, beim Weibe nicht unter 100 Pfund herabgehen. Sonst 
sind noch folgende Grundsätze festzuhalten: 

1. Nicht bloß Schutz vor Überernährung, sondern auch womög- 
lich dauernde quantitative Nahrungseinschränkung, Er- 
mittlung des minimalen Kostmaßes, mit welchem der Patient noch gut 
das Auslangen findet. Vielfach wird letzteres für die Dauer schlecht- 
hin mit ca. 2500 Kalorien bezifferrt. Indem man dabei vom Gesunden 
ausgeht, setzt man sich in Widerspruch mit der pathologischen Er- 
fahrung. Die Größe der Erhaltungsdiät läßt sich beim Diabetiker in 
Wirklichkeit bei geringer Muskeltätigkeit (zeitweiliger Bettruhe), 
passender Zusammensetzung der Nahrung (besonders vor- 
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wiegend vegetabilische Kost) stärker reduzieren, ganz gewöhnlich 
auch für längere Perioden auf 1800 bis 1600 Kalorien. Gewöhnlich 
geht man davon aus, daß der Diabetiker in der Ruhe etwa 30 Kal., 
35—40 Kal. bei mittelschwerer Arbeit pro 1 kg und Tag nötig hat. Bei 
abundanter Kost steigt der Umsatz schwerer Diabetiker, indem die 
Nahrung als zuckermobilisierender Reiz wirkt. Selbst Unterernäh- 
rung kann (muß) dem Kranken gelegentlich zugemutet werden. 
Fast-, Hunger-, Gemüsetage sind besonders unbedenkliche For- 
men der Abstinenz. 

2. Abgesehen von relativer Kalorienarmut der Nahrung, kommt 
es noch hauptsächlich an auf quantitative Einschränkung und 
auf die Qualität speziell der Eiweißnahrung. Tierisches und pflanz- 
liches Fett ist in der Praxis allerdings ein Nahrungsmittel, welches 
das etwaige Defizit infolge von Kohlehydrat- und Ei- 
weißreduktion vornehmlich zu decken berufen ist, weil 
es als Zuckerbildner kaum eine Rolle spielt. (Alkohol kann hier, 
da in größeren Mengen giftig, weit weniger herangezogen werden, nie 
über 100 g! Die Hauptquelle der Nahrung ist aus Fetten zu be- 
streiten.) Indes ist es technisch nicht immer eine leichte Sache, über 
100 g Fett in Butter, Schmalz, Öl, Knochenmark, Speck, Rahm, Käse, 
Wurst (50—100 g Butter, eventuell 10—20 g Öl [Salat], eventuell 
50—100 g Speck, 2—3 Eier) usw. einem Patienten einzuführen, wie 
es bei Zugrundelegung auch nur von 1800 Kalorien Gesamttagesbedarf 
bei schweren Diabetikern oft notwendig wird. Auch läßt sich eine 
größtmögliche Beschränkung der Eiweißzufuhr nur er- 
reichen, wenn fehlendes Eiweiß teilweise durch Kohle- 
hydrat ersetzt wird; ausschließliche Fütterung hält nicht die 
Eiweißzersetzung hintan. Gewöhnlich erklärt man eine 100 g nicht 
wesentlich übersteigende Menge Eiweiß (gleich 500 g gekochtem, 700 g 
rohem Fleisch) pro Tag (180—200 g Fleisch, wenn daneben noch 
einige Eier oder Wurst oder Käse gereicht werden) als genügend. Wir 
wissen aber, daß schwere Diabetiker Tage und Wochen hindurch sich 
selbst mit 60—80 g (vegetabilischem) Eiweiß, 1—1,2 g pro Kilogramm 
Körpergewicht und Tag, im N-Gleichgewicht zu behaupten vermögen. 
Zeitweise wird mit der Eiweißzufuhr noch stärker, auf 50—30 g 
pro die, herunterzugehen sein. Die Reihe der speziellen Schäd- 
lichkeit der tierischen Eiweißkörper ist etwa folgende: Kasein, 
Fleisch, Eidotter, Eiweiß. Zuletzt folgt Pflanzeneiweiß. Für die 
Reduktion der Eiweißzufuhr in der diätetischen Behandlung des 
schweren Diabetes ist also das vegetabilische Regime (Plasmon, Ro- 
borat usw.) besonders geeignet. | 

3. Man muß immer eingedenk bleiben der Vor- und Nachteile der 
Kohlehydratentziehung beim Diabetes. Stets ist Zufuhr des mög- 
lichen Maximums von notwendigen verwertbaren Kohle- 
h ydraten, welche der diabetische Organismus mit Rücksicht auf die 
Glykosurie verträgt, verboten. Man dient damit nicht etwa bloß den 
Wünschen des Patienten, welcher nach Brot schreit. Es ist vor allem 
die Verhütung der sekundären Oxydationsstörung, welche diese Auf- 
gabe stellt. Gewöhnlich wird gesagt, man solle die Kohlehydrate auf 
zwei Drittel des Wertes der Toleranz einstellen (Weißbrot, Schwarz- 
brot, Diabetikerbrote). 100 (150) g Kohlehydrate (Brot, Milch, Obst) 
sollten den Schwerkranken im Beginn der Behandlung erlaubt sein. 
In praxi ist aber auch fortdauernd jede Kost vorzuziehen, welche bei 
gleichbleibender Glykosurie eine höhere Kohlehydratzufuhr erlaubt. Im 
Sinne der früheren Ausführungen wird bei gegebener Schwere der 
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Krankheit außer von der Kohlehydratzufuhr (Menge, Art) die Gly- 
kosurie wesentlich mitbedingt von der qualitativen und quantitativen 
Zusammensetzung der Gesamtnahrung, welche der Patient neben den 
Kohlehydraten genießt. Praktisch führt man dem Diabetiker die für 
ihn notwendigen Kohlehydrate, soweit es ohne Erhöhung der Glykosurie 
angeht, zu, indem man sie allmählich für Eiweiß substituiert 
(Korisch). Durch eine längere Periode mit gleichmäßiger (kalorien- 
und kohlehydratarmer) Standardkost werden Glykosurie und N-Aus- 
scheidung womöglich konstant gemacht. Darauf steigert man schritt- 
weise, unter fortwährender Berücksichtigung der Glykosurie, die Kohle- 
hydratzufuhr, indem man gleichzeitig das Eiweißquantum in der Nah- 
rung herabsetzt, wobei der Gesamtkalorienwert keine Änderung er- 
fährt (Kartoffeln substituieren etwa das gleiche Gewicht Fleisch; von 
Brot, Hafermehl, Reis entspricht etwa das halbe Gewicht). 

4. Die Kohlehydrate wirken beim diabetischen Kranken ver- 
schieden. Man hat folgende Schädlichkeitsskala aufgestellt: Galaktose, 
Glukose, Saccharose, Amylum, Laktose, Lävulose. Der letzteren kommt 
auch in Diabeteskuren eine gewisse Bedeutung zu. Viele Diabetiker 
weisen eine gute Toleranz für Früchte auf. Inulin ist ähnlich zu ver- 
anschlagen (Topinambur, Stachysknollen, Schwarzwurzeln, Artischoken). 
Die speziellen Kohlehydratkuren, deren Bedeutung aus den 
vorstehend ausgesprochenen Grundsätzen der Kohlehydratzufuhr klar 
wird: Milchkur, Reiskur, Kartoffelkur, v. Noorpens Haferkur 
besitzen den Vorzug relativer Kalorienarmut, niedrigen Eiweißgehaltes, 
relativ reichlicher Kohlehydratmengen einer einzigen Art. Von der 
Milchkur abgesehen, handelt es sich um vegetabilisches Eiweiß. Auch 
ohne daß man speziell der Haferkur eine spezifische antidiabetische 
Wirkung indizieren muß, hat sie doch in der Praxis auffallend 
gute Resultate. Sie ist aber nur eine Zeitlang verwendbar. Die 
vegetabilische Diät von Korisch (für eine dauernde Ernährung der 
schweren Diabetiker) ermöglicht infolge ihrer relativen Eiweißarmut 
die Zufuhr größerer Kohlehydratmengen, ist relativ wenig glykosurie- 
steigernd, alkalisch, wasserreich und stuhlbefördernd. Nur erfordert sie 
einen guten Zustand des Magendarmkanals. 

Im übrigen ist der Diabetiker vor starken Abkühlungen zu 
schützen. (Übermäßige Hitze nützt ihm erfahrungsgemäß nichts.) 
Muskelarbeit setzt beim diabetischen Menschen die Zuckeraus- 
scheidung herab; sehr leicht aber werden Körperanstrengungen dem 
Patienten zu viel. Wichtig ist ferner noch geistige und gemüt- 
liche Ruhe. 

Von Medikamenten seien bloß Opium, Arsen und Anti- 
pyrin genannt. Diese Mittel setzen die Glykosurie herab, aber sie 
erhöhen für sich nicht die Möglichkeit, dem Diabetiker (auch bei 
gleichzeitiger passender Regulierung der Diät) einen darüber hinaus- 
wachsenden Kohlehydratbetrag in die Nahrung zuzuführen. 

Was die Azidose betrifft, ist das Wesentliche ihrer Behandlung 
die diätetischa Vorbeugung (Kohlehydrate nicht zu stark ein- 
schränken!).. Den Gefahren der Säureintoxikation entgegen wirkt 
auch die Verabreichung von Natrium bicarbonicum per os, als Xlistier 
(30, 40 g, womöglich bis der Harn alkalisch wird). Ist Koma wiklich 
eingetreten, helfen gewöhnlich auch 100 g Natrium bicarbonicum Wnd 
noch größere Mengen nicht mehr. Bei manifester Azidose muß ferner 
die Kohlehydratkarenz gebrochen werden. Besonders hervorzuheben 
sind auch hier die Erfolge der Hafergrützkur, der Milch. s 

= Einiges Technische in betreff der Ernährung des Diabetikets. 
Es ist ganz zweckmäßig, wenn wohlhabende Diabetiker (besonders in den schweren 
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und schwersten Fällen) eine Zeitlang gut geleitete Sanatorien oder Kliniken: auf- 
suchen ; sie erwerben da unter anderem eine gewisse Schulung fürs Leben. Aber die 
Schwierigkeiten der diätetischen Therapie sind] keine solchen, daß diese nicht unter 
gewissen Voraussetzungen auch dauernd im Hause des Patienten, 
und zwar nicht bloß schematisch, sondern allen gegebenen Bedingungen und den 
Forderungen des wechselnden Verlaufs angepaßt, individualisierend durch- 
pean werden könnte. Der Praktiker, der die vorstehenden allgemeinen Grundsätze 
rücksichtigt, braucht nur aus Nahrungsmitteltabellen den Kalorien-, Fett-, Kohle- 
hydrat-, Eiweiß- (bzw. N-)Gehalt von Fleisch, Eiern, Milch, Käse usw. herauslesen 
zu können, der Kot-N kann (normalen Stuhl vorausgesetzt, sehr beiläufig) im Be- 
von etwa l g eingeschätzt werden. Für die praktisch äußerst wichti 
Schmackhaftigkeit bzw. den Komfort der Mahlzeiten können die Koch- 
bücher für Diabetische mit benutzt (nb. mit benutzt!) werden. Der Kranke muß 
sich entschließen, nach Maß und age zu essen (doch nicht in jedem Fall für 
immer I). Die 24stündige Harnmenge ist fortgesetzt festzustellen. Ein Laboratorium 
bestimmt innerhalb bestimmter Perioden immer wieder die täglich ausgeschiedene 
Zuckermenge und (wenigstens in bestimmten Fällen) den N-Gehalt des Harns ; 
ebenso ist die Eisenchloridreaktion täglich zu machen. | 
Kommt ein Patient frisch zur Behandlung, ist zum Zweck der „Toleranz“- 
Prüfung, welche 5—8 Tage (2 Wochen) in Anspruch nimmt, zunächst die Nahrungs- 
zufuhr (Kaloriengehalt, Quantum und Art des Eiweißes, sowie die Kohlehydratmenge) 
einige Tage lang annähernd konstant zu halten. Am besten läßt man den Patienten 
eine Nahrung nehmen, ähnlich derjenigen (als einfachste Ingredienzien solcher 
Mahlzeiten können dienen: Fleisch, Eier, Ruhm, Käse, grüne Gemüse, Salate, Butter, 
Speck, Bouillon, Kaffee, Tee, Wein, Wasser), welche er unmittelbar vor der 
ur selbst gewählt hat. Nur reicht man jetzt zweckmäßig die zugestandenen 
Kohlehydrate bloß in einer, quantitativ leicht bestimmbaren Form (z. B. als Weiß- 
brot mit etwa 60 % Kohlehydrat). Schon nach 2—3 Faren stellt es sich nach dem 
beobachteten Verhalten von Kohlehydratzufuhr und Zuckerausscheidung annähernd 
heraus, ob unter den gegebenen Bedingungen der Kranke einen größeren: 
oder nur einen geringeren Betrag von Kohlehydraten in seinem Stoffhaushalt ver- 
wertet usw. Man übergeht dann zu einer allmählichen Herabsetzung der 
Kohlehydrate unter beständiger gleichzeitiger Berücksichti- 
gung des Gesamtnährwertes der Kost (das Ziel ist eine Zurückführung auf 
etwa 25, 30, 35 Kalorien pro Kilogramm und ag, die kalorische Einstellung muß 
natürlich unter Einschätzung des Brennwertes des ausgeschiedenen Zuckers go- 
schehen), des Eiweißgehaltes (zunächst Reduktion bis auf nicht wesentlich über 
100 g pro Tag). Hat der Kranke im Begiun täglich 309, 200 g Brot genossen, 
t man etappenweise (alle 3 Tage) um 5) g herunter, ee bis zum Agly- 
osurischwerden. Solange nicht Eisenchloridreaktion eintritt und das Körpergewicht 
nicht (zu stark) sinkt, ist diese Einschränkung fortzusetzen. Bei vom Anfang an 
größerer Koblehydratassimilierung dürfen die Kohlehydrate rasch herabgesetzt re 
zogen) und größere Mengen von Eiweiß zugeführt werden, ohne daß die Gefahr 
der Azidose droht. Ist schun im Beginn die Zuckerbilanz schwach positiv oder negativ, 
muß (Kontrolle der Ketonurie) gewöhnlich die Kalorienmenge und der Eiweißhaus- 
halt verringert werden. In den soeben erwähnten leichteren Fällen kommt man sehr 
bald zu einer Grenze, für welche in der Praxis immerhin der Ausdruck Toleranz ge- 
gebraucht werden kann. In diesen Fällen zielt die diätetische Therapie dahin, 
zugestandene Kohlehydratquantum in allen möglichen Formen zu reichen (Kartoffeln, 
Mehlspeisen, Milch, Früchte). Das Körpergewicht wird durch Fettzulage geschützt. 
eispiele. Ein 70 kg schwerer Mann, dem 2450 Kal. (35 Kal. pro Kilo- 
ramm) zugeführt worden sind, scheide etwa 100 nn in 24 Stunden aus. 
hen also verloren: 100 x 4,1 Kal. = 410 Kal. Bleiben 2450—410 = 2040 Kal. 
(2 Kal. pro Kilogramm). Dies zur kalorischen Einstellung unter Berücksichtiguug 
ausgeschiedenen Zuckers. 
Küchenzettel für einen Tag der Toleranzprüfungsperiode. Wechsel im Menu 
allmählich sehr gut möglich (nur kein Schematisieren |). 
1. Frühstück: 
Kaffee oder Tee, ohne Milch und Zucker (eventuell Saccharin), 
Weißbrot, 
20 g Butter, 
1—2 Eier oder Kieler Sprotten oder 50 g Schweizerkäse. 
2. Frühstück: | 
Rührei mit Speck oder Schinken, oder Bouillon mit Mark oder Eigelb, oder 
Bückling, oder 59 g Würst, = = ; 
Weißbrot mit 20 g Butter, eventuell Gurke, Salat. 
Mittagessen: 
' Ruppe mit Vegetabilien (Blumenkohl), 
1/; Pia, ‚(oder etwas mehr) gebrateues Fleisch (Rind, Kalb, Geflügel), 
Lehrbuch der inneren Medizin. 15. Aufl. Bd, II. 13 
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Spinat mit Eigelb oder ein anderes grünes, kohlehydratarmes Gemüse (Haricots ) 

mit Butter. 
. Salat. 

Nachmittags: 

wie früh. 

Abendessen: 

100 g Schinken (fett) oder 3 Eier, oder Lachsschinken oder gemischter Auf- 
schnitt (keine Leber, keine Wurst mit Kohlehydraten !), oder Krebs, Fleisch in Aspik, 
oder Hering, 

em: mit 30 g Butter, ev. Käse. 

ee. 

Dazu auf die Mahlzeiten verteilt: 200, 100, 50 g Weißbrot. 

Wenn am dritten Tag nach Beginn der Kohlehydratreduktion noch keine Agly- 
kosurie erzielt ist, kann eventuell noch etwa 2 Tage lang vollständig Kahlehrdratireis 
Nahrung gereicht werden. Erzielen selbst 2 Tage absoluter Eiweiß-Fettdiät keinen 
zuckerfreien Urin, bzw. bleibt der Harn relativ zuckerreich, ist es besser, eine Periode 
mit Gemüse-, Hungertagen, bzw. eine Haferkur einzuschieben. Ist dagegen während 
der Reduktion schon am zweiten, dritten Tag, z. B. bei 50 g Kohlehydrat pro die 
Aglykosurie eingetreten, kann man in den folgenden Tagen schon wieder etwa 70 g 
versuchen, täglich ungefähr um 10, 20 g ansteigend. liten endlich die gestellten 
50—60 g die Assimilationsgrenze bereits wiederum übersteigen, dann beginnt man vom 
vierten Tage ab wiederum mit 20, 30 g usw. 

In den schwereren Fällen kann ein Kranker bei Berücksichtigung aller dieser 
Momente (insbesondere bei gleichzeitiger Verringerung der N-Umsatzes von 20 auf 
10 g pro die) immer noch in 8—10 Tagen aglykosurisch sein a rA 
Form der Autoren). Die größten Schwierigkeiten bereiten Fälle, wo entweder von 
vornherein die Eisenchloridreaktion positiv gewesen, oder wo sich bei Reduktion der 
Kohlehydrate sehr bald Ketonurie einstellt. Ist der Patient ‚bei entsprechender Ge- 
samternährung und kleiner Eiweißzufuhr ins ....., zu bringen und 
darin auch zu erhalten, scheint die Gefahr der Azidose (des Komas) keine so immi- 
nente. Man gibt fortlaufend entsprechend große Dosen von Natrium bicarbonicum 
und setzt die diätetische Therapie, resp. auch die Reduktion der Kohlehydrate (mit 

botener Zurückhaltung) Schritt für Schritt fort. Die Feststellung eines dauernden 

-Defizits (oder auch .einer N-Retention) ist dagegen eine Kontraindikation gegen 
eine weitere Beschränkung der Kohlehydrate. — Viele gehen auch so vor, daß zu- 
nächst bloß die Kohlehydrate vermindert werden ; erst dann folgt eine Herabsetzung 
der Eiweißzufuhr bis auf 80, 60 herab usw. Die Abstriche von Eiweiß und Kohle- 
hydraten werden innerhalb der oben gezogenen Grenzen wiederum durch 

ettzulage ausgeglichen. Eingeschaltete ung und Gemüsetage erleichtern öfter 
die Erreichung des N-Gleichgewichts. Über die Fortsetzung der Kur vgl. oben. 

Man nimmt den Patienten viel Geld ab mit Diabetikerbroten usw. Am 
besten bleibt Weiß- oder BoeBeunnee (mit 60 und 50 % Kohlehydratgehalt), Graham- 
brot (mit 45 % KH). Zuckerersatz: Saccharin. 
| Naunyns „Hungertag“: bloß Wasser, Mineralwasser, Tee, Kaffee, Bouillon, 
etwas Wein, Kognak. 

y. NooRDENs „Gemüsetag“ (Eiweißbeschränkung, Kohlehydrate ausschließend, 
reichlichst Fett): 

1. Frühstück: Tee mit Saccharin und Eigelb. 

2. Frühstück: 50 g Speck, eventuell Schinkenfett, gebraten mit Eigelb, Grünspeise 
(Spinat), Spargel mit Butter. 

Salat mit Butter. 

Mineralwasser. 

Mittags: Bouillon mit Mark, Speck mit Eier gebraten, 

Blumenkohl, Rot-, Rosenkohl mit viel Butter, 

Rotwein. 

Abends ähnlich wie mittags. 

v. NooORDENs „Haferkur“: 

250 g Hafermehl werden mit 250 g Butter und 6 Eiern zur Hälfte als Suppen, 
zur anderen Hälfte als Brei gekocht. Die Verabreichung erfolgt alle 2—4 Stunden: 
Daneben Kaffee, Tee, Rotwein, Kognak. 2, 3, 5 Tage lang. 

FALTAs Amylaceenkost (Mehlfrüchtekost): 

1) Suppenkost: 7mal täglich eine Suppe aus 30 g Weizenmehl, Hafermehl 
Grünkern, Reis, Graupen, Erbsen, Bohnen, Linsen, Mais oder Tapioka oder 100 g 
Kartoffeln, roh gewogen. 

2) Mehlspeisekost: 3 Suppen und 4 Pürees oder Teigwaren aus 30 Eee 
Es etc. oder 40 g Semmel, 50 g Schrotbrot, 220 g Butter, viel Getränke, 30 g 
‚ultbrot. 

3) Amylaceen-Gemüsekost: 5 Mahlzeiten mit Amylaceen, und zwar 2mal 
Suppe und ömal Hülsenfrüchte, Gemüse, 220 g Butter, Luftbrot 20 g. 
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4) Amylaceen-Rahmkost: 5Mahlzeiten mit Amylaceen, darunter 2 Suppen, 
ferner Gemüse, !/; 1 Rahm, 200 g Preißelbeeren, 150 g Obst, 125—150 g Butter, 
30 g Luftbrot und Getränke. 

Prognose. Verlauf des Diabetes. Auch vorübergehende 
Glykosurie muß ganz gewöhnlich den Verdacht auf (latente) dia- 
betische Anlage erwecken. Gibt es eine wirkliche Heilbarkeit der 
diabetischen Stoffwechselstörung? Lange Intermittenzen kommen un- 
zweifelhaft vor, besonders im kindlichen Diabetes, obwohl gerade 
hier die Prognose im allgemeinen eine üble ist. Der Diabetes des 2. und 
3. Lebensdezenniums wird auch ohne Gelegenheitsursache und auch, 
wenn die diätetische Behandlung jahrelang. den möglichen Erfolg ge- 
habt, endlich progressiv, bzw. er geht in die schwere Form über. Nach 
dem 50. Lebensjahr hervortretende Glykosurie gestattet eine bessere 
Vorhersage. Komplizierende Krankheiten werden aber auch hier leicht 
verhängnisvoll. Daß die absolute Schwere des Falles, und besonders 
die Azidose, die Prognose beeinträchtigt, ist nach dem Gesagten selbst- 
verständlich. Mehr als 50 % der unter 40 Jahre alten Diabetiker 


sterben im Koma. 

Der Diabetes war ziemlich selten unter den Kriegsteilnehmern,er ist keine 
„Kriegskrankheit“. Bei Diabetikern, bei denen Erschütterungen des Lebens überhaupt 
eine besondere Rolle spielen (vgl. oben), konnte jedoch der Krieg krankheitssteigernd 
wirken, die Mittelform zur schweren steigern. enn Individuen, die aus dem Felde 
zurückkommen, angeben resp. nachweisen können, sie hätten früher niemals Sym- 
ptome von Diabetes bemerkt, so ist doch wenigstens die Disposition anzu- 
nehmen. Wenn der Krieg wesentlich begünstigen kann, genügt diese Konstatierung 
vollkommen zur Annahme einer „Dienstbeschädigung“. Aber immer genaueste Er- 
hebungen anstellen ! 

ch kenne eine ganze Reihe von (leichteren) Diabetikern, welche (freiwillig) 
in den Krieg gezogen sind, ohne daß Verschlimmerung eingetreten ist. Bei nicht 
wenigen erfolgte Besserung. Aber die Felddienstfähigkeit der mittelschweren und 
schweren Zuckerkranken war immer bedenklich. Jedenfalls mußte man mit der 
Möglichkeit einer Verschlimmerung rechnen |! 

Bei der Behandlung der „Kriegs“-Diabetiker ist das Nervensystem und die 
Psyche speziell mitzuberücksichtigen. 

Die Ernährung der Diabetischen in der Heimat zur Kriegszeit und noch jetzt 
begegnet besonders re wenn im allgemeinen Fettknappheit vorliegt. Man 
muß dann wenigstens den Bedürfnissen der schwerer Kranken durch Zuwendung 
von Eiern, Rahm und Butter zuhilfe kommen. Durch Außerachtlassung dieser 
Mahnung sind Menschenleben verloren gegangen ! 

Tabellen '). 
Tabelle betr. Sättigungswert nach KESTNER. 
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im Magen 
200 g Fleisch, in Stücken gebraten 1246 ccm 4 Stunden 
100 „, „ gehackt, gebraten 1203 „ 3; 
200 „  „ gekocht 1186 ,, 41, 
vorher die daraus bereitete Brühe 1242 „ © 4h 

200 „ „roh, penak (à la tartare) 1179 ,, 3: 
250 ‚, gekochter Schinken in Stücken 517 „ 13 

1 B 3 zerkleinert 545 „o | 
2 harte Eier 471 pn | a 
2 weiche Eier 372 „ Ir 26 
2 rohe Eier 388 „ 70 Minuten 
200 g Brot 820 „ 2!/, Stunden 
200 n” röstet 839 ” ha r 
263 ,„ Kartoffeln, gekocht 7422 „ | 3 
200 „ Bratkartoffeln 1215 „ | 4 si 
Probemahlzeit: Schleimsuppe, Kartoffelbrei, Beefsteak aus | 

150 g Fleisch 1251 y '5::.83%, 


| 1) Aus der Zusammenstellung von Tu.BrucschH, Diätetik, 2. Aufl., H. STRAUSS, 
Vorlesungen über Diätbehandlung innerer Krankheiten, Berlin, S. Karger, 1908, und 
aus UMBER, Lehrbuch der Stoffwechselkrankheiten, Berlin und Wien. 1909. 
13* 
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Verdaulichkeitstabelle (BRussch). 























Erhöhung 
t à Flüssige Appetit. Extraktiv- Einfache Zusam- Aufspaltung 
Form. Guter Ge- stoffe des mensetzung der der Inter- 
| | Breiige Form. schmack. Fleisches Nahrung. zellularsub- 
| Feste Form, gute Artder erhöhendie Komyplizierte Zu- stanzen bei 
Menge zunehmend Zuberei- Verdau- sammensetzung vegetabili- 
ui nach dem tung, ung, d. h. (Eiweiß +Koble-- schen und 
| Grade der schlechte, Aufspal- Arono anımali- 
| Kompakt- Wider- tung, ver- (Ko lehydrat + schen Nah- 
| heit. licher Ge- größern Ber): rungsmit- 
| | | ‚schmack. leichzeitig (Eiweiß + Fett). 
$ en Sätti- 
| } i gungswert. 

Verminderung Bei alter und nicht aufge- 
schlossener Interzellu- 
larsubstanz tierischer 
und vegetabilischer 
Herkunft. 

Ausnützung einiger animalischer Nahrungsmittel. 
Rinder- . Käse : 
. braten Milch mit Milch 21 hart| Milch 
Es kommen im Kot |— - ge- 

zum Vorschein bei | *2 | =; 33 | 32 27 | sottene 2 Eis 
verschiedenen männ- |% 2 l% 2255 am l Ber [S<] E 
a |e 2242 42 sa Ag 
lichen Versuchs- g L er | m an. | = =: 

Pel e] Te) s 
aea Er Res cA | ou, SE” 3 
E $ +N HIO "o| A 



























Prozent 
Trockensubstanz 4,7 | 5,6| 8,4|10.2| 9,4] 6 6.8 | 11,3 5.2 9 9 
Stickstoff 25| 28| 7 77 |12 37| 29| 491 29 | — ua 
Fett 21.141721 2,1156, 47027) 7721119 5 — | — 
Asche 15,0 | 14,5 | 46,8 48,2 44,5 | 26,1 | 30,7 |45,6| 18,4 [47.7|37,1 
Organische Substanz | — | — | 54| — | — | 46| — | — on 6,9| 6,9 





Eisen 0,0099—0,0115 g (H. v. Hoxssuın) 


Ausnützung einiger vegetabilischer Nahrungsmittel. 


m nn 

















Pro Tag verzehrt samt der |Im Kot ausgeschieden 





























Zutat (Fett) in Gramm in Proz. 
FFIR: TEST ST te 
5 > 8 +. i 2 = g = 3 ` s Q 
ENEEIER EHE EFT HE 
E |52| 9 S>& te A 
FE 22|<|223| "72° 
Weißes Weizenbrot (Semmel) | — |439| 88 | — | — 10 | 5.611991 — | — l30,2 
do. (Weißbrot) ‚00 421| 7,6 391 | 99] 5,2125,7/ — | 1,4125,4 
ehl | 
do. EN 7913 | — 670 1172| 3711871 — | 08173 
Aehl | | | 
Roggenbrot — 14381105 | — | — 118,1110,1222| — | — 130,5 
Grobes Roggenbrot 1360| 765 13,3 | — 1659 193115 32 |— | 10,936 
Norddeutscher Pumpernickel — |423| 94 | — | 8,2 | 19,3142,3| — | — 196,3 
Spätzeln (dasselbe Mehl wie oben | 
das Weißbrot) — /743 111,9 | — 1558 125,4] 4,9/20,5| — | 1,6/20,9 
Makkaroni 645| 626 10,9 | 72,2462 21,8] 4,3117,1| 5,7] 1,2124.1 
do. mit Kleber 695| 664 122,6 | 7,4418 |32 5.271112] 7 | 2,3222 
Mais (Polenta) — /738 114,6 | 48.6563 126.8] 6,7119,2117,5| 3,2130 
Reis (Risotto) — |638| 8,9 | 74,1493 123,8] 4,1/20,4| 7,11 0,9115 
Erbsenbrei — |521 20.4 | — |357 130,1] 9.1/17.5| — | 3,6132,5 
do. (übermäßige Portion) — |960 132,7 | — 1588 144,8114,527.8: — | 7 138,9 
Weizenkleber (trocken) 20 — | — | — | — Ead kA A NEN EA | = 
Kartoffeln 3078| 968 |11,4 1143.8718 |64 | 9,4132,2| 3,71 7.6115,8 
Gelbe Rüben 2566| 352| 6.5 | 47,3232 |41.2 [20,7139 | 6,4| 18.2/33,9 
Wirsing | 383114931132 | 8781247,0 73,3 | 14,9 18,5| 6.1] 15.4119,3 
Kuchen 821| 758| 1,36157,8585 | — | 33 — |ı8 19: — 


sa 
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Je 6 g Kohlehydrat des betreffenden Nahrungsmittels sind gleich- 
| zusetzen 10 g Weißbrot. 








- FRE Kohle- 
In 100 g | Wasser Eiweiß | Fett hydrat Kal. 
Ä Milch und Milchprodukte: 
Franenmilch 87,58 0,9 3,52 6,75. 67 
Kuhmilch 87.27 3,0 3,55 4,51 65 
Sauermilch 88,73 3,41 3,65 3,50 62 
Buttermilch 90,6 3,8 1,2 3,38 41 
Kefir (= 0,8 Alkohol) 88,0 3,7 32 3,6 66 
Rahm (mittel) 68.82 3,76 22,66 . 423 243 
Marktbutter 13,59 0,74 - 84.39 0,50 790 
Rahmbutter 12.00 +KH=12 86,70 — 811 
Kunstbutter 10,57 '+KH=114| 8582 | — 1.80 
Fettkäse: 
Englischer Rahmkäse ; 30.66 2, 62,9 , 2,03 606 
Gervais 42.32 + KH = 774 49,18 — 489 
Stilton 32,07 26,21 34.55 3,32 442 
Brie 50,04 18,34 37,50 — 331 
Camembert 46.92 22,20 26,75 — 340 
Cheddar 33,89 27,56 33,— 1,90 428 
Chester 33,96 27,68 | 27,46 6,89 393 
Emmentaler 34,38 29,49 ı 29,75 1,46 404 
Schweizer 34.67 ‚72 32.54 5,02 420 
Edamer 36.70 25,89 | 28,85 3,42 388 
Holländer 36,60 28,21 ı 27.83 2, : 385 
Tilsiter 41,15 26,23 ı 28.69 — 356 
Roquefort 36,79 24,67 31,62 1,69 402 
Magerkäse: 

Kümmelkäse ı 43,83 | 31,45 ‚. 1211 9.32 | 280 
Parmesan I 31.80 41,19 ! 19,62 1,18 355 
Mainzer Handkäse 53,74 | 8733 | 755 = | 205 
Münchener Topfen | 60,27 24,84 7,33 3,54 185 


Zusammensetzung der gewöhnlichen Nahrungsmittel. 














en: Kohle- 5 
In 100 g Wasser N Eiveis Fett hydra$ | Kal. 
Eier und Eierspeisen: | 
Hühnerei 73,67 | 21 | 12,55 [ 1211 , 0.55 166 
Eiereiweiß ; 2,1 12.87 0,25 0,77 58 
Eigelb 51,03 | 2,6 16,12 | 31.39 0,48 | 360 
1 h= 45g 33,15 | 0,9 5.65 5.45 0,25 75 
1 Eigelb = 16 g "816 | 0,4 2,58 5,02 0,08 58 
Eierkuchen — — 73 15,8 26,4 285 
Rührei ` — | — 9,8 16,7 05 | 19 
Fiseh- und Fleischspelsen: | | 

Kaviar 53,00 | 42 26,52 | 1428: — 24l 
Austern 873 0,95 5,95 1,15 | 3,55 50 
äucherter Schinken — | — 251 | 81 — 178 
chsschinken — |42 26,4 | 3,6 — 141 
geräucherter Speck Sa | — į 96,6 — | 859 
l nee Ochsenzunge Zu, ih ge 35,2 | 45,8 = i 750 
ückling — — 21,1 8,5 — ıı 166 
räucherter Lachs — 3.9 | 24,2 11,9 | ` 04- 211 
ieler Sprotten — 3,6 22,7 15,9 1,0 | 245 
Sardellen, gesalzen == !36 : 923 22 — ! 112 
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In 100 g | Wasser | Eiweiß | Fett heart Kal. 
Fisch- und Fleischspeisen : 
Mettwurst — 2,9 19,0 40,8 :;: — 457 
Zervelatwurst _ 3,7 23,6 45,9 — 525 
Salamiwurst — 4,3 27,8 48,4 — 564 
Schlackwurst _ 3,15 | 20,3 27,0 — 334 
Leberwurst — — 9,1 14,8 19,3 254 
Blutwurst — — 9,9 8,9 15,8 188 
Erbswurst — 2,5 | 15,5 37,9 31,4 | 544 
rohes Rindfleisch (mager) 75,90 | 3,4 ! 21,90 0,90 — 18 
gekocht: 
Rindfleisch, 100 nn = > gek.| — | — 36,6 2,8 — 176 
Huhn, 100 g ro ocht! — = | 30,7 4,5 = 168 
Kalbfleisch, 100 g a = eg g gek.) —  — 26,4 1,1 — 118 
Kalbsmilch, 100 g roh = 80 g gek. — — | 193 2,3 — 100 
Hammelfieisch, 100 g roh = 62 g | 
kocht — EE 30,9 4,5 — 168 
Schweinefleisch, 100 g roh — 70 g | | 
gekocht = — | 85 | 6,8 — .| 180 
Forelle — = 18,4 2,4 — 98 
Hecht — — 17,6 0,5 — 77 
Hering _ — 17.6 1,8 — 89 
Kabliau — — 20,8 0,3 — 88 
Karpfen — = 17, 0,8 | _ 78 
Lachs, jung | — : — | 198 | 03 — | 8 
Schellfisch — | — 21,0 0,4 — 90 
Schleie — ;, — 177 i 07 | — 79 
Steinbutt — | — | 23 , 07 — 1094 
gebraten: 
Roastbeef, 100 e roh = 79 g gebr. — — 26,4 2,0 — 127 
Lendenbraten, 1 ers = 84g gebr. — — 24,9 1,9 — 120 
Beefsteak, 100 g 84,5 g gebr.| — | — | 247 1,8 — |118 
Rinderbraten, 10 groh= 62 g gebr. — — 33,7 2,5 — 151 
Schmorbraten _— ; = 30,7 7,5 — 195 
a, 100 g roh = 78 g | 
gebraten — 22,3 1,0 101 
Kalbsbraten, 100 g roh = 78 g gebr.) — ' — | 243 1,0 — | 109 
Kalbsmilch — | 15,0 5,2 110 
Hammelkotelette, 100g roh = 85 g 
gebraten =. be 22,6 4,5 — 134 
ae Dre 10 g roh = 7l g | 
gebra — — ' 27,0 4,0 — 148 
Sch weinekotelette, 100 g roh = 78g | 
braten I s 25,6 6,0 161 
Schweinsbraten, 100 g roh = 57 g | 
gebraten — 1 — 35,0 8.2 — 220. 
Rehbraten, 100 g roh = 80 g gebr. — | — 26,4 55 j — 159 
Hasenbraten — | — 475 |- 14 | — | 209 
Gänsebraten — | = 22,8 66,4 | — 711 
Hahn = | 44 | — | ı8 
gedämpftes Kalbfleisch — — 23,7 1,0 — 106 
= Rindfleisch — | — |: 348 ' 26 — 160 
Cerealien : 
Weizenkörner ı 13,37 19 | 12,04 1,85 | 68,65 | 348 
Roggenkörner i 13,37 1,7 10,81 1,77 70,21 | 349 
Gerstenkörner | 14.05 | 15 9,66 1,93 | 66,99 | 332 
Haferkörner | 12,11 1,7 10,66 4.99 | 58,37 | 329 
Kochreis (geschält) 1258 | 1,0 6,73 0,88 | 78,48 | 357 
Mais | 13,34 | 15 9,45 4,29 | 69,33 | 363 
Buchweizen 14,12 ! 18 ! 11,32 2,61 |! 55,41 | 298 



































Diabetes mellitus. 19% 
| Wasser N [Eiweiß | Fett alt | Kal. 
Leguminosen: \ 
Erbsen 13,92 ! 3,7 | 23,15 | 1,89 52,68 | 328 ` 
Linsen 12,33 | 4,1 | 25,94 1,93 52,84 314 
Bohnen 1349 | 4,0 | 25,31 1,68 48,33 319 
Mehle: 
Weizenmehl (fein) 13.37 1,6 | 10,21 0,94 74,71 357 
Grieß 9.85 19 | 12,15 0,75 76,12 | 369 
Graupen 12,82 1,2 7,25 1,15 76,19 353 
Roggenmehl 13,71 | 18 | 11,57 2,08 69,61 352 ' 
Gerstenmehl 14,83 | 1,8 | 11,38 |" 1,53 | 71,22 353 . 
Hafergrütze 9,65 | 2,2 | 13.44 5,92 67,01 385 
Reismehl 12,82 | 1,1 6,81 0,67 78,84 358 
Maismehl 14.21 1,5 9,65 3,80 69,55 360 
Buchweizenmehl 13,51 1,4 8,87 1,56 74,25 355 
Erbseenmehl (Knorr) 1141 | 40 | 25,20 2,01 57,17 356 
Linsenmehl 10,73 | 0,1 | 25,46 1,83 57,35 356 ` 
Bohnenmehl 10,29 | 3,7 | 23,19 2,13 59,37 358 : 
Stärkemehl 19,04 | 02 1,18 0,06 82,13 342 ` 
(Kartoffelmehl, Sago, Tapioka, ee 
Mondamin, Maizena ungefähr 
ebenso) 4 
Gebäck: 
feines Weizenbrot, Semmel 3,59 1,1 706 | 046 ! 56,58 265 
gröberes Weizenbrot, Wasser- 
wecken 46,45 1,0 6,15 0,44 51,12 239 
trockene Semmel (100 frisch = 
80 trocken) _ 1,4 8,82 0,57 70,72 331 
Schwarzbrot, fein 3524 | 13 8,50 1,30 52,50 |^ 262 
M trocken 42 1,0 6,11 0,43 49,24 |: 231 
Kommißbrot 36,71 1,2 7,47 0,45 52,40 250 
Pumpernickel 43,42 12 7,59 1,51 45,12 | :130 
Grahambrot i 1,4 9.00 1,00 50,00: | :251 
Röstbrot (Toast) — 1,3 8,00 1,00 77,00 | :360 
Zwieback 1328 | 1,4 8,55 0,98 75,10 | . 352 
Albertkeks 9,60 | 1,8 | 11,00 4,60 73,30 | :388 
Biskuit 10,07 1,9 | 11,93 | 7,47 68,67 400 
Natronkuchen — 1.3 8,00 ! 20,00 44,30 | ;400 
Lebkuchen | 727 | 06 | 3.98 | 357 | 8310 | 1390 
Honigkuchen 13,77 1,0 6,61 2,08 75,82 |: 357 
Gemüse, roh: D E 
Kartofieln, roh 74,98 | 0,3 | 2,08 0,15 21,01 | ) 96 
Trüffel, lufttrocken | 435 | 4,8 | 30,26 2,19 27,44 257 
Steinpilze, lufttrocken 12,81 | 58 | 36,12 ‚2 37,26 317 
Gurken, roh 95,2 0,2 1,18 0,09 2,31 | 15 
Radieschen 93,34 | 0,2 1,23 0,15 3,79: |, 22 
Gemüse, zubereitet: 
Blumenkohl mit gelber Sauce Ä rg 
(Butter, Mehl, Eigelb) — — |: 21 3,9 4,5 63 
Wirsingkohl ee — 12 6,2 5,1 84 
Blaukohl = — |1,5—2,6 | 5,6 —14,3 | 5,5—9,1 | 88—181 
Spinat — — |1,8—5,3 | 2,4—25,5 — 45—255 
Weißkraut — —. 0,9—1,4 | 4,5—5,3 | 3,8—7,7 | 68—79. 
. Sauerkraut — — 0,9—1,7 |3,7—25 | 5,0—7,6 | 69—260 
Blattsalat — | — 1,3 02 3,0 20 
poe Salat — — 0,7 0,5 2,1. 16 
pargel (100 roh = 80 gekocht) — | — 2,0 0,3 1,3 18 ` 
rote Rüben l — j — 1,0 0,2 8,0 39 
weiße Rüben — — 0,6 1,3 4,7 -38 
Teltower Rübchen — — : 85 09 | 110 60 
gekochte Kartoffeln — — | 21 : 91 ; 210 96 
geröstete Kaıtoffeln = | — | 19 ; 33 | 211 125 
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In 100 g | Waser| N |Eiweiß | Fett rg 
Obst: 
Apfel 84.79 | — 0.36 | — 12.03 51 
„ getrocknet 27,95 | — 1,28 0 59.79 | 258 
irnen 83,03 — 0,36 — 11,80 | 50 
„ getrocknet 29,41 — 2,07 0,35 58,8 253 
Zwetschen 81,18 — 0,78 — 11,07 52 
.“ getrocknet 29.30 — 2.25 0,49 63,32 269 
Kirschen 19.82 — 0,67 — 12,00 52 
Pfirsiche 80,03 — 0,65 — 11,65 50 
Aprikosen 81.22 | — 0,49 — 11,04 47 
Apfelsinen ohne Schale und Kerne 89.01 — 0.73 — 5,14 26 
eintrauben 78,17 — 0.59 — 16,32 69 
Rosinen 32.02 _ 2,42 0,59 62,04 270 
Erdbeeren 87,66 — 0,54 — 7,74 34 
Himbeeren 85,74 —_ 0,40 — 4,52 20 
Heidelbeeren 78,36 — 0,78 — 5,89 27 
Preißelbeeren 89,59 _ 0,12 _ 1,53 16 
Stachelbeeren 85,74 — 047 — 843 36 
Johannisbeeren 84,7 =. 0,51 — 7,28 32 
Kakao (entölt) | 635 | 34 | 2150 | 724 | 3418 | 482 


Äquivalenttabelle: Brot und anderes Gebäck verglichen 
mit Weißbrot: 








a PER ATZE EN 7 aa | 10 g Weißbrot 
| 





Prozen 
| Kohlehydrat entsprechen 
g 

Albertkeks 88 7 
Roggenbrot 
Kornweißbrot 
Steinmetzkraftbrot 50 19 
Seidis Kleberbrot 
Simonsbrot 
Aleuronatzwieback 
age ee 

mpernick . 
Grahambrot 45 13 
ur ee RR 

onglutinbrot 

Aleuronatbrot 40 15 
Salisbrot 35 18 
Gerickes Diabetikerbrot 
Rademanns Diabetikerbrot 30 20 
Ebsteins Aleuronatbrot 25 20 


Für einen in Ruhe befindlichen Mann von 60 kg Körpergewicht. 


Nahrungsmittel | Eiweiß Fett 








Kohlehydrate | Kalorien 





Strenge Fleischdiät. 


100 g Schabefleisch | 21,25 0,9 | — 95,41 
160 g Kalbsbraten 30,20 11 86 | 0,10 | 254,54 
1 Kotelett (80 g) | 1520 5,60 = 114,40 
160 g Schinken | 43,20 5,00 | — 223,62 
y 2 Butter 0,40 69,60 0,40 650,56 
37,50 29,40 | — 427,17 

O g Kopsik — -— — 302.70 
Zwieback 2,7 — 22 00 110,00 
Summa: | 147,75 | 121,55 | 0,50 ' 2068,40 


(pro kg Körpergewicht 34,4 Kalorien). 
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Nahrungsmittel . | Eiweiß | Fett | Kohlchydrate Kalorien 
Leichte Fleischdiät (100 g Kohlehydrate). 

A MEAS 4,00 4,50 | 6,00 | 82,00 
I hrippen 6,33. — | 49,50 228,70 
g Schabefleisch 17.00 0,72 _ 76,03 

1 T Kotelett (80 g) 15.20 ‚60 _ 114,40 
2 g Kalbsbraten | 15,10 5.93 | 0,05 127.27 
a ee | 21.00 250 `. — 111.81 
t, Liter Suppe 8,30 20, 450 29870 
Ay z Butter | 040 69.60 | = | 75056 


Summa: | 125,03 | 129,25 | 97,45 | 2206,94 


(pro kg Körpergewicht 36,7 Kalorien). 


Leichte gemischte Diät (200 g Koblehydrate). 


N og] Milchkaffee 4.0 | 4,50 6,00 82,00 
rippe 28 | 0,4 280: 132,00 

1 Kotelett (80 g) i 1520 5,60 | — | 114,40 
80 g Schinken 21,60 | 250 == 111,80 
x „Schabefleisch 17,00 0,70 | — | 76,30 
2500 | 1960 | — >` 28490 

Liter Gemüse | 8,60 10,50 | 50,80 208,00 

a Liter Milch 1940 ` 15.50 | 22,50 352,40 
pe | | 0,20 | 3480 | 0,20 ` 325,28 

i iter Suppe | 850- 900 | 41.50 288.70 


Summa: | 112,30 | 10810 | 149,00 | 19578 


(pro kg Körpergewicht 35,8 Kalorien). 


Purinstoffwechsel und vegetatives Nervensystem. 
Gicht, Arthritis uratica. 


Es bestehen Beziehungen zwischen vegetativem Nerven- 
system und Purinstoffwechsel (Brucsch,h MicHAezLiıs). Beim 
Kaninchen, bei welchem (wie beim Hund) das Allantoin die Stelle 
der Harnsäure vertritt, gibt es ein der Pigüre analoges, dem Zucker- 
zentrum benachbartes Zentrum für Allantoinausscheidung aus der Leber. 
Der Sympathicus (Adrenalin) bewirkt Mehrausscheidung von Allan- 
toin, auch Ausschwemmung von Purinen aus der überlebenden Leber. 
Wahrscheinlich geht der Reiz für diese Ausschwemmung von den 
Zellen des vegetativen Oblongatakerns durch Halsmarrk, Grenzstrang, 
Splanchnicus zur Nebenniere und bewirkt in letzterer Mehrabgabe von 
Adrenalin, welches dann die Purine in der Leber mobilisiert. In der 
Leber nimmt Brucsch ein mehr oder minder großes Purindepot an. 
Die Leber ist auch ein Ausscheidungsorgan der Harnsäure 
(Brucscau und RoTHER). Über das nähere Verhalten dieser Ausschei- 
dung unter normalen und pathologischen Bedingungen ist noch zu wenig 
bekannt. Man darf ja die Parallele zwischen Diabetes und Gicht nicht 
zu weit treiben, sonst verliert man den klinischen Boden. Jedenfalls 
liegt aber nunmehr die Frage nahe, ob überhaupt (und in welchem Be- 
trage) die sog. exogene Harnsäureausscheidung direkt und aus- 
schließlich durch vermehrte Zufuhr von Nahrungsmitteln hervor- 
gerufen wird. Es liegt doch nahe, daran zu denken, infolge der Fleisch- 
aufnahme werde unter normalen Verhältnissen auf dem Wege vege- 
tativer Bahnen eine Mehrtätigkeit vor allem der Leber angeregt. Man 
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darf sich wohl auch vorstellen, daß unter pathologischen Bedingungen 
die Leber größere Purinmengen zurückhält, die auf irgendeinen beson- 
deren Anstoß hin kritisch freigegeben werden und in gewissen emp- 
findlichen Organen Entzündungserscheinungen hervorrufen, bzw. daß 
beim Gichtischen auf diese Weise gleichzeitig und dauernd 
ein niedriger Harnsäuregehalt des Urins und ein hoher 
(über 8 mg im Hundert) des Blutes vorliegt, je nach dem Gleich- 
gewicht des parasympathischen und sympathischen Systems. Hoher 
(endogener) Blut-, niedriger (endogener) Urinwert der Harnsäure sind 
nämlich gerade die charakteristischen Gichtmerkmale. 


Stoffwechselpathologie der Gicht. 


Es sind Stapelungen von Harnsäure als Mononatriumurat in 
empfindlichen Geweben, welche Entzündung verursachen. Damit zu- 
sammenhängende Niederschläge der Urate sind charakteristische 
Erscheinungen im Anfall der Arthritis uratica. Ablagerungen von 
harnsauren Salzen findet man nicht nur im Exsudat, bzw. in der Synovia 
der akut entzündeten Gelenke, sondern auch in der Nachbarschaft 
vieler nicht akut entzündeter Gelenke, desgleichen in den sogenannten 
Tophi arthritici. Da, wo die Kristalle von harnsauren Salzen sich 
einmal abgelagert haben, ist die Gewebsstruktur nekrotisch, 
was darin begründet ist, daß das Auskristallisieren von Harnsäure im 
Gewebe den lokalen Gewebstod zur Folge hat (wie überall, wo Kon- 
kremente abgeschieden werden). Die Harnsäureablagerungen können 
nun nicht an Ort und Stelle entstanden sein, da diesen Geweben nicht 
die Fähigkeit zukommt, Harnsäure zu bilden. Infolgedessen muß die 
Harnsäure dorthin verschleppt sein, und zwar durch das Blut, welches 
selbst auch nicht die Fähigkeit hat, Harnsäure zu bilden. 

Hier seien einige Bemerkungen über den Purinstoffwechsel zum Verständ- 
nis des Folgenden eingeschaltet (vgl. auch oben). 

Während man früher das Eiweiß als die Quelle der Harnsäure ansah, wissen 
wir heute, daß nur die Purinbasen für den Organismus des Menschen als Harn- 
säurequelle anzusehen sind. KossEL gebührt das Verdienst, in den Nukleinen die 
Muttersubstanzen der Harnsäure nachgewiesen zu haben. FıscHErs bahnbrechende 
Untersuchungen haben sodann die Verwandtschaft der Purinbasen und der Harn- 


säure untereinander gezeigt. Gemeinsam ist diesen der sogenannte Purinkern und 
die einfachste Verbindung der ganzen Gruppe, die Wasserstoffverbindung derselben, 


das Purin GH,N;: 
0 N=C (6) H 


H 2C COS —-NMH 
oo -> C (8) H) 
(8) N.— C (4) — N (9 

Treten in das Purin Sauerstoffatome ein, so resultieren Hypoxanthin, Xanthin 
und Harnsäure; wird ein Wasserstoff durch das Amid (NH,) ersetzt, so entsteht 
Adenin, tritt hierzu noch ein Sauerstoff, so erscheint das Guanin. Treten an die 
Stickstoffatome Methylgruppen, so erhält man die in den Pflanzen vorkommenden 
und in der Pharmakologie eine große Rolle spielenden Methylpurine: Theobromin, 
Theophyllin bzw. Theozin, Koffein usw. Da die letzteren im Säugetierorganismus 
wieder ala Methylpurine ausgeschieden werden und aller Wahrscheinlichkeit nach als 
Quelle der Harnsäure wenig in Betracht kommen, so seien nur die für unsere Frage 
wichtigsten Oxy- und Aminopurine angeführt: 

Hypoxanthin (C,H,N,O) =6 Oxypurin, 

Xanthia (C,H,N,O,)=:2.# Dioxypurin, 

Harnsäure (C.H, ‚0.)=2.6.8 Trioxypurin, 

Adenin (C,H,N,)—=6 Aminopurin, 

'Guanin (C,H,N,O)=2 Amino-, 6 Oxypurin. 
| Von diesen Purinbasen sind nun die sogenannten Aminopurine in den 
Zellkernen unseres Organismus enthalten, und zwar speziell in der Nuklein- 
säure, aus der sie sich durch Einwirkung wenig wirksamer Agentien abspalten 
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lassen. Je zellreicher und damit je kernreicher ein Organ ist, desto 
größer ist auch sein Gehaltan Nukleinen unddamitan Purinbasen, 
30 z. B. die Thymusdrüse, die Leber, die Niere usw. Harnsäure wird 
in menschlichen Organen in der Norm kaum je angetroffen, sie 
entsteht, ebenso wie das Xanthin und Hypoxanthin, intermediär 
auf dem Wege des Abbaues aus den Aminopurinen. | 

Die Befreiung der Purinbasen aus dem Eiweiß des Zellkernes, d. h. aus den 
Nukleinen, die Überführung der Aminopurine in die Oxypurine (durch Abspaltun 
von Ammoniak), die Oxydation der Òx urine Hypoxanthin zum Xanthin un 
schließlich zur Harnsäure hieht mit Hilfe von Kräften unserer Organe, die man 
Fermente nennt. Derartige Fermente finden sich in (fast) allen Organen des 
menschlichen Körpers. 

LeEvEnE hat die Nukleotide (Purin-Kohlehydrat-Phosphorsäureverbindung) und 
Nukleoside (Purin-Kohlehydratverbindung) isoliert und E. FiscHEr dieselben aus 
Purinen, Kohlehydraten und Phosphorsäuren synthetisch dargestellt. THANNHAUSER 
machte wahrscheinlich, daß beide in intakt bleibender Purin-Zuckerverbindung des 
amidiert und zur Harnsäurenukleostid- resp. Nukleosidverbindung oxydiert werden, 
Erst dann wird die Harnsäure abgespalten. 

Gibt man einem Menschen längere Zeit eine Nahrung, aus der alle Vor- 
stufen der Harnsäure fortgelassen sind, so scheidet er trotzdem eine bestimmte Menge 
Harnsäure aus. Diese Menge beträgt bei erwachsenen normalen Männern zwischen 
0,3 bis 0,6 g pro Tag und stellt insofern eine Individualkonstante dar, als der 
Wert für jedes Individuum nur innerhalb ganz geringer Grenzen schwankt. Die bei 
sog. purinfreier Diät ausgeschiedene Harnsäure nannte man den endogenen, 
Harnsäurewert (BURIAN und ScHUR), indem diese Harnsäure direkt aus den 

ugrunde a Nukleinen des Organismus hergeleitet wurde. 
In Wirklichkeit andelt es sich wohl um einen vegetativ regulierten Um- 
satz (Ausschwemmung des Depots in der Leber). Verfüttert man einem Menschen 
Purinbasen oder Nukleinsäure oder nukleinreiche Organe, so vergrößert sich die 
Menge der ausgeschiedenen Harnsäure über -den Betrag der endogenen Harnsäure 
hinaus, und zwar kommen in der Norm etwa 50 % des’ Betrags verfütterter Purin- 
basen zum Vorschein als Harnsäure (die Mehrausscheidung wurdeexogeneHarn- 
säure genannt), der Rest als Harnstoff. Auch dieses Harnsäureplus (vom Er- 
regungszustande des vegetativen Systems abhängige „Reiz“harnsäure) stammt ;aber 
nicht direkt von der Nahrung, sondern, auf den Nahrungsreiz an sich (MARES) hin, 
aus einem verschobenen Gleichgewicht zwischen Stapelung und Abgabe in der Leber 
auf dem Wege über das vegetative System. | 

Die Harnsäure ist ein Stoffwechselendprodukt. Sie wird nur im 
Darm zum Teil beim Menschen zerstört. Es existieren übrigens noch andere 
Vorgänge, welche eine gewisse Harnsäurezerstörung über allen Zweifel erheben. (So 
wird z. B. subkutan einverleibtes Hypoxanthin beim Menschen genau wie bei der 
Verfütterung per os zu ?/; als Harnsäure ausgeschieden, das übrige Drittel muß 
wahrscheinlich zerstört worden sein [BrucscH |.) Reine Harnsäure wirkt aller- 
dings beim Menschen als Fremdkörper. 


Die oben angeführte Art des chemischen Aufspaltungs- und Ab- 
bauvorganges der Nukleine zeigt bei den Gichtkranken keine Ab- 
weichung. Ein direktes Fehlen der entsprechenden Fermente im gich- 
tischen Organismus ist ganz unwahrscheinlich. Garrop meinte, daß 
bei der Gicht durch die Nieren zu wenig Harnsäure aus- 
geschieden wird, und THANNHAUSER hat jüngst wiederum eine 
isolierte Funktionsstörung der Niere für die Harnsäureausscheidung 
behauptet. Untersucht man Gichtiker im Intervall bei purinfreier 
Ernährung, so zeigt sich in der Tat, daß Gichtiker in 80 % der Fälle 
teils unternormale ‘(unter 0,3 g Harnsäure pro Tag), teils niedrig- 
normale (zwischen 0,3 bis 0,4 g pro Tag) „endogene“ Harnsäuremengen 
ausscheiden (BrucscH und SCHITTENHELM). Man ist indessen aus diesem 
Umstande nicht berechtigt, im Sinne GARRoDS oder THANNHAUSERS ZU 
schließen, daß der_.Gichtkranke die Harnsäure nicht ausscheidet, 
wieviel gerade die Nieren, und nur die Nieren, sie im Blute zurück- 
halten. Es mag (in seltenen Fällen) wirklich eine „Nierengieht‘ 
und eine Retentionsurikämie geben (Niereninsuffizienz bei Sklerose 
des Organs, bei Bleivergiftung). Wenn tatsächlich auch bei echter 
Gicht die Harnsäure als Endprodukt des Nukleinstoffwechsels v er- 
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zögert und verschleppt ausgeschieden wird, ist der oben er- 
wähnte Vorgang (Stapelung) in der Leber die Ursache. Andere Organe 
brauchen an der Zurückhaltung viel weniger beteiligt zu sein. Reich- 
liche (kritische) Zufuhr zu manchen empfindlichen Geweben löst bloß 
Entzündung aus, und eventuell Niederschlag (Tophi). Verfüttert 
man einem Gichtischen Nukleinsäure oder nukleinreiche Nahrungsmittel 
an einem Tage, nachdem er vorher (ebenso wie nachher) purinfrei in 
der Diät gehalten ist, so scheidet er nicht wie der Gesunde die ver- 
fütterten Purinbasen zu 50 % etwa an einem Tage bzw. zwei Tagen 
- als „exogene“ Harnsäure aus, sondern er braucht dazu 3—5, oft noch 
mehr Tage, ohne daß sich die Harnsäure im Blute stärker anstaut. 
Außerdem erscheinen von den verfütterten Purinbasen meist nur 10 bis 
25 %% als exogene Harnsäure wieder, der Rest als Harnstoff. Auch 
dieses Verhalten ist diagnostisch nicht unwichtig. 
Man spricht vielfach von „Gichtniere“; gemeint wird bald eine wirklich 
nn (sekundäre) Nierensklerose mit Ablagerung von Harnsäure in den 
ALPIGHIschen Knäueln usw. (eine nicht ganz seltene Erscheinung), bald die Gra- 
nularaftrophie der Niere überhaupt. Auch hier können sich eventuell in den Ge- 
lenken Harnsäureablagerungen finden ; sie sind indessen stets sekundärer Natur. 
‚Die Harnsäureablagerungen finden sich auch dann nur in nekrotischen Partien. 
Neben der typisch gichtischen, durch eine Stoffwechselanomalie be- 
dingten Urikämie (und der renalen Urikämie) gibt es auch noch eine 
dritte Form der konstanten Urikämie, welche wiederum durch einen 
hochgradigen (endogenen) Zerfall von Nukleinen bedingt ist, das ist 
die leukämische Urämie, sowie diejenige bei Hyperleuko- 
cytose usw. Hier gehen weiße Blutkörperchen in enormer Menge 
zugrunde, und deren Leukonukleine sind die Quelle für die Urikämie. 
Daß auch die leukämische Urikämie zu Gichterscheinungen (wenn auch 
seltener) führen kann, beweisen eigene und fremde Beobachtungen. 


Wie zirkuliert nun die Harnsäure im Blute und warum fällt sie 
gerade bei der Gicht, nur ausnahmsweise hingegen z. B. bei Leuk- 
ämie aus? 

Die Harnsäure kreist bei der Gicht (ebenso wie in der Norm) in 
anorganischer Bindung im Blute als Natriumsalz; eine orga- 
nische Bindung ist weniger wahrscheinlich. 

Die Menge der im Blute vorhandenen Harnsäure bei purinfreier 
Diät beträgt im allgemeinen bei der reinen Stoffwechselgicht etwa 
8—10 mg Mononatriumurat für 100 cem Blutserum, bei der renalen 
Urikämie können die Werte noch höher sein, desgleichen bei der leuk- 
ämischen Urikämie (20—30 mg). Außerdem steigt der Harnsäurewert 
des Blutes bei der echten Gicht im Anfalle noch weiter an. Man 
kann sagen, daß bei der Arthritis uratica das Blut zeit- 
weise mit Mononatriumurat, einem schwerlöslichen Salz, 
übersättigt ist, das sich dann unter günstigen Bedingungen in ge- 
wissen Geweben anhäuft und dort niederschlägt. Natriumurat ist für 
das Serum (im Gegensatz zu Wasser) weit schwerer löslich als Harn- 
säure (BECHHOLD und ZIEGLER, GUDZENT). Bei einem Gehalt von 25 g 
Natriumurat im Liter Serum müßte jede weitere Zufuhr mit einer 
Ausscheidung einhergehen (sofern Uratkeime vorhanden sind). Von 
größter Bedeutung für die Erhaltung der Lösung sind die Serum- 
kolloide. Die Radiumemanation hemmt die Ablagerung von Urat 
aus übersättigter Serumlösung (BEcHHoLD). 

Das Ausfallen der Harnsäure in ganz bestimmten Geweben 
kann man natürlich nicht ohne weiteres als Folge der even- 
tuellen Übersättigung der Säfte oder einer gehemmten Schutz- 
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wirkung der Serumkolloide ansehen (sonst müßte die Harnsäure schon 
in den Blutgefäßen, z. B. der großen Zehen usw., ausfallen). Vielmehr 
scheinen doch Beziehungen gewisser Gewebe (Knorpel, Bindegewebe) 
zur Harnsäure (spezifische Adsorption) für das Ausfallen derselben 
gerade dort mit maßgebend zu sein. 

Daran ist jedenfalls kaum zu zweifeln, daß der eigentliche Gicht- 
anfall, bei welchem Harnsäure aus dem Körper (im. Harn) entfernt 
(vgl. unten) oder als Tophus im Organismus abgelagert wird, einer 
kritischen Ausschwemmung. von Harnsäure hauptsächlich 
aus der Leber folgt, wobei die sich anreichernde Harnsäure als Ent- 
zündungsreiz in bestimmten Geweben in Betracht kommt. Da- 
bei wirkt die Harnsäure erst als Reiz und fällt sekundär aus. Da- 
für spricht die Beobachtung, daß Gichtkranke, die längere Zeit purin- 
frei ernährt wurden, wenn sie plötzlich nukleinreiche Nahrung, welche 
einen starken Anstoß auf die Leber bedeutet, bekommen, oft sofort 
von einem Anfall heimgesucht werden. Während der akuten Entzün- 





Kurve 1. 


dung wird die Harnsäure von Phagozyten gefressen; auf diese Weise 
wird sie (wenigstens zum Teil) resorbiert und gelangt wieder in den 
Kreislauf. Darauf ist zum Teil die erwähnte Harnsäurevermehrung 
im Urin zurückzuführen, welche man in einem Gichtanfalle antrifft 
(Macnus-Levy). Kurz vor dem Gichtanfall pflegt die Harnsäure- 
ausscheidung vermindert zu sein (MAcnus-Lrvy), ebenso nach einem 
Gichtanfall (BrusscH), siehe Kurve 1. 

Schließlich sei nochmals hervorgehoben, daß der Gicht keine 
Anomalie des eigentlichen Eiweißstoffwechsels zugrunde 
liegt, sondern lediglich eine solche des Purinstoffwechsels. 

So stellt sich die (echte) Gicht klinisch dar als chronische Er- 
krankung mit anfallsweise wiederkehrenden Gelenkentzündungen, 
letztere infolge des plötzlichen Hineingelangens reichlicher Harn- 
säuremengen in die Umgebung der Gelenke und in diese selbst. Der 
Verlauf der Arthritis ist in vieler Beziehung (akuter Beginn vor 
allem in ganz bestimmten Gelenken, so den Großzehengelenken, inten- 
sive entzündliche Rötung der Haut über den befallenen Gelenken, Ab- 
hängigkeit des Anfalles von Diätfehlern) durchaus charakteristisch. 
Je chronischer das Leiden geworden, desto größere Neigung besteht 
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dabei zum Auftreten von Gelenkdeformitäten einerseits und Stö- 
rungen innerer Organe (vor allem der Nieren) andererseits. 

‘Klinische Ätiologie. Eine ätiologische Noxe im allgemeinen 
kennen wir nicht, indessen haben jahrhundertelange Beobachtungen uns 
gewisse Momente kennen gelehrt, die ursächlich für die Gicht von un- 
leugbarer Bedeutung sind. So zunächst die Heredität. In einer 
großen Zahl von Fällen ist die Erkrankung vererbt, ja manchmal durch 
viele Generationen hindurch. Besonders bei den Angehörigen woll- 
habender Gruppen der Bevölkerung, wo auf 50—80 Männer etwa ein 
Fall von Gicht kommt, während bei der arbeitenden Klasse, bei der 
gewöhnlich andere ätiologische Momente (Alkohol, Blei) im Vorder- 
grunde stehen, die Gicht viel seltener ist. Ferner spielt eine gewisse 
Rolle in der Ätiologie der Gicht „die Schlemmerei“, vielleicht: in- 
dessen weniger das viele Essen allein, als vielmehr eine allzu reichliche 
Ernährung mit Fleisch. England, dessen wohlhabendere Bevölkerung 
außerordentlich viel Fleisch genießt, weist unter den kultivierten 
Völkern das größte Kontingent der Gichtkranken auf, Japan hingegen, 
dessen Bevölkerung vorzugsweise von vegetabilischer Kost (vor allem 
von Reis) und Fischen lebt, kennt die Gicht kaum (?). Während der 
Blockade war die Gicht aus dem Charitekrankenhaus fast völlig ver- 
schwunden! Auch der Alkohol ist in ursprünglicher Beziehung für 
die Entstehung der Gicht von Bedeutung, dabei scheint das Bier- 
trinken weniger schädlich zu sein als Wein- und Schnapsgenuß, d. h. 
wohl als Alkohol in konzentrierterer Form. Eine besondere ätio- 
logische Noxe bildet ferner das Blei, worauf Garrop 1854 zuerst 
hingewiesen hat; seitdem pflegt man jene Fälle auch als Bleigicht 
zu bezeichnen, doch spielt das Blei oftmals in der Ätiologie der Gicht 
eine mehr nebensächliche Rolle, so daß es sich empfiehlt, jene Fälle mit 
Bleiätiologie nicht ohne weiteres als Bleigicht zu bezeichnen, sondern 
sie für ganz bestimmte Typen, auf die weiter unten eingegangen wird, 
zu reservieren. Unter der arbeitenden Bevölkerungsklasse sind be- 
sonders die Maler durch die Beschäftigung mit Bleiweiß und die 
Schriftsetzer der Gefahr der chronischen Bleivergiftung ausgesetzt. 
Die Gicht ist eine Erkrankung vorwiegend des reifen Alters; sie 
pflegt am häufigsten zwischen 30—40 Jahren aufzutreten, indessen 
auch früher (ebenso wie später); ersteres besonders dann, wenn das 
hereditäre Moment besonders stark im Vordergrunde steht. Auch bei 
Kindern ist das Vorkommen von Gicht sicher beobachtet worden 
(eigene Erfahrung); allerdings hält ein großer Teil der in der Literatur 
beobachteten Fälle von Gicht bei Kindern einer nüchternen Kritik 
nicht stand. Im allgemeinen findet sich bei Männern die Gicht 
häufiger als bei Frauen, besonders deutlich tritt dies in Erscheinung 
bei der arbeitenden Klasse der Bevölkerung, wo auf 50—80 Männer 
etwa ein Fall von Gicht bei Frauen kommt. In den wohlhabenderen 
Kreisen, wo die Vielesserei — gewöhnlich noch verbunden mit Körper- 
trägheit — auf Mann wie Weib sich gleichermaßen ausdehnt, trifft man 
die Gicht auch bei Frauen nicht so selten an. Man hat den „Typus“ 
des Gichtkranken gewöhnlich als untersetzten „starken“, gedunsenen 
Menschen, womöglich mit gerötetem Gesicht, gezeichnet; das trifft 
zwar für gewisse Gichtkranke zu, deren auf Schlemmerei lautende 
Anamnese schon in die Augen leuchtet; doch trifft man ebensogut 
auch magere, blaß aussehende Typen, die nichts weniger als gut ge- 
nährt sind (diesen Fällen begegnet man besonders in der Krankenhaus- 
beobachtung). Die Gicht ist in Deutschland, besonders in den wohl- 
habenderen Klassen, häufiger anzutreffen; aber auch unter dem klinischen 
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Material der Krankenhäuser begegnet man ihr durchaus nicht selten. 
In den Großstädten scheint sie verbreiteter zu sein als beispielsweise 
auf dem flachen Lande. England zählt die meisten Gichtkranken, nächst- 
dem Holland, Deutschland. In südlicheren Ländern wird sie seltener. 

Die auslösenden Momente für einen Gichtanfall können 
von. Fall zu Fall ganz verschiedener Natur sein. Ein geringfügiges 
Trauma irgendeines Gelenkes, dazu ein Diätfehler, erzeugen plötzlich 
in irgendeinem Gelenke den Anfall. Oder ein Gichtkränker, der eine 
Zeitlang recht mäßig gelebt hat, macht ein üppiges Diner mit und 
trinkt dabei viel Sekt: nachts plötzlich entsteht ein Anfall. Oder ein 
anderer Gichtkranker erhält eine große Menge nukleinhaltiger Nah- 
rungsmittel (z. B. Kalbsbries), am nächsten Tage tritt wiederum ein 
Anfall ein. Im allgemeinen wirken besonders Diätfehler anfalls- 
auslösend, auch körperliche Überanstrengungen, eventuell auch unfrei- 
willige Körperruhe (beispielsweise, wenn ein Gichtkranker sich ein 
Bein gebrochen hat und zur Bettruhe gezwungen wird) können im 
gleichen Sinn wirken. Wie alle Menschen mit kranken Gelenken, 
so reagiert auch der Gichtkranke in feinster Weise auf klimatische 
Einflüsse. Um die Herbst- und Frühjahrszeit pflegen die meisten An- 
fälle aufzutreten, und eine „Erkältung“ kann direkt anfallsauslösend 
wirken. 


Pathologische Anatomie. 


Neuere Untersuchungen von F. Munk über die pa a0 OkIeO a Anatomie 
der chronischen Gelenksgicht zeigten, daß sich die Harnsäureablagerung 
oe une primär nur im Gelenksaft und in saftreichem 
ewebe, also in der Gelenkhöhle, bzw. der Synovia, in der Synovialis, 
im Mark, sowie paraarthral in den Schleimbeuteln, den Sehnenscheiden, 
am Periost, Perichondrium usw. vollzieht. In die festen Gewebssub- 
stanzen, d. h. in das Knorpel- und Knochengewebe dringt die Harnsäure 
nur sekundär unter allmählicher Zerstörung des Gewebes ein. Das Ausfällen der 
Harnsäure, d. h. die Tophusbildung, erfolgt nach Art des Zustandekommens der 
Harn- und Gallensteine, d. h. es sind dabei Kolloide in gleichem Grade beteiligt 
wie die Harnsäure. Um die Tophi findet sich eine Ansammlung der verschiedensten 
Zellen, unter denen namentlich zahlreiche Riesenzellen hervortreten, die teilweise 
Urate in sich aufgenommen haben (LITTENS „Urophagen“). 
` In der Umgebung der im Mark au er Tophi findet man unter Be- 
teiligung des Endosts fibröse osteomyelitische Prozesse, die distal gegen 
den Knorpel vordringen und diesen, von der Knorpel-Knochengrenze beginnend, bis 
zu seiner Oberfläche vollkommen zerstören (siehe Fig. 1), Diese vom Knochen- 
mark ausgehende Gelenkdestruktion ist bei jeder schweren Ge- 
lenkgicht die Regel. Die so häufig im Röntgenbilde innerhalb der 
Phalangen der Finger oder Zehen in Erscheinung tretenden, meist 
rundlichen Schattenlücken entsprechen stets derartigen osteo- 
myelitischen Prozessen. Wir diagnostizieren daher in diesen 
Fällen röntgenologisch nicht eine „Arthritis uratica“, sondern eine 
„Osteomyelitis uratica“ bzw. eine „Osteoarthritis uratica“. Während der Knorpel auf 
diese Weise leicht und bald zur Zerstörung kommt, vermag er den auf die Gelenk- 
flächen selbst einwirkenden Uraten länger und aktiver zu widerstehen. Ankylosen 
sind daher bei der Gicht selten und kommen höchstens nach völliger Zerstörung der 
Knorpel durch Knochenumbildung zustande. | 
Außer den destruierenden Prozessen finden sich am Knorpel- und Knochen- 
webe auch Vorgänge, denen wir bereits in der Entwicklung, im Bau bzw. im Um- 
au dieser Gewebe normalerweise begegnen (Wachstumszellen Verbreiterung der 
„Wucherungszone“ usw.). u 
Die Vorgänge am Knochen sind der verschiedensten Art. Einerseits findet 
sich, wie beim normalen Knochenwachstum, eine reiche Tätigkeit der Osteo- 
blasten und Osteoklasten, Resorption und Appovition, Hali- 
sterese, Periostwucherungen usw., kurz enchondrale und periostale 
Knochenbildungsprozesse. Die im Röntgenbilde in Erscheinung tretenden 
80g. ‚Cysten“, d. h. die von einem đichteren Schattensaum umrandeten 
Lücken im Knochen gehen stets von osteomyelitischen Prozessen aus und kommen 
durch lakunäre Resorption und bindegewebigen Ersatz des zer- 
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störten Knochens zustande. Wenn mehrere Tophi im Mark zusammenliegen, 
so findet sich um sie herum eine vollkommen entkalkte Partie, welche von 
einem strandähnlichen Saum umgeben ist, der mehr oder weniger dichte Schichten 
von neugebildetem „sklerosierten““ Knochengewebe darstellt (Fig. 2). Die Zerstörung 
der Knochenbälkchen erfolgt vorwiegend durch die sog. Halisterese. An den Knochen- 
bälkchen, in deren Nähe sich ein Tophus deponiert hat, sieht man einen meist recht 
beträchtlichen osteoiden Saum, eine sog. „Karminzone“, ganz ähnlich wie bei der 
Osteomalacie, aber mit dem Unterschied, daß hier nur die dem Tophus zugekehrte 
Seite des Bälkchens den Saum, die andere dagegen noch deutlich und schön ange- 
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Fig. 1. Schnitt durch ein gichtisches Gelenk. Im Innern des Knochens ein osteo- 
myelitischer Herd, von einem im Mark primär ausgefallenen Tophus ausgehend. 






ordnete Lamellen aufweist. Die Entstehung des osteoiden Saumes beruht auf einer 
direkten Wirkung der Harnsäure. An seinem dem Tophus abgelegenen Rande ist 
der Kalk besonders dicht gelagert (siehe Fig. 3). Der rorpang erinnert an die von 
LIESEGANG auf seinen Gelatineplatten durch bipolare Diffusionsvorgänge erzeugten 
Verdichtungslinien der diffundierten Salze (F. Kraus). 

Die anatomischen Vorgänge machen also das außerordentlich charakteristische 
Röntgenbild der chronischen Gelenkgicht verständlich. 


Symptomatologie. 
a) Der reguläre, akute Gichtanfall. 


Dem eigentlichen Anfalle pflegen meist gewisse Vorboten voran- 
zugehen: ein oder einige Tage vorher befällt den Kranken ein gewisses 
körperliches Mißbehagen, die Stimmung wird schlecht, die Verdauung 
ist nicht ganz in Ordnung, die Zunge belegt, der Geschmack im Munde 
fade, es besteht Flatulenz. Aber auch ohne alle Vorboten, ja ınitunter 
aus der heitersten Stimmung heraus, tritt gegen Mitternacht plötzlich 
ein außerordentlich heftiger Schmerz in einer großen Zehe auf, das 
erste Mal gewöhnlich in der linken; der Schmerz steigert sich bis zur 
Unerträglichkeit, der Patient hat das Gefühl, als ob ihm siedendes 
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Rand der ‚‚Cyste‘‘ mit er- 

haltenen, sehr stark kalk- 

haltigen ‚‚sklerosierten‘‘ 
Knochenbälkchen 


vollständige Zerstörung der 
Knochensubstanz 


Ilarnsäureklumpen im zer- 
störten Knochen 





Fig. 2. Schnitt durch eine „Cyste“. Im Innern völlige Zerstörung der Knochen- 
substanz, massenhaft Harnsäure, am Rande stark kalkhaltige „sklerosierte“ Knochen- 
bälkchen. 


B~. Harnsäureablagerungen von 
er Riesenzellen umgeben 


— fibröse Umwandlung des ent- 
kalkten Knochenbälkchens 


=> osteoide Zone 


Kalkanhäufung am Rande der 
osteoiden Zone 


Knochbenbälkchen in unver- 
ändertem Zustande 





Fig. 3 (starke READER: Tophi im Innern eines Knochens, osteoider Saum an 
den Knochenbälkchen, an deren abgelegener Grenze vermehrte Kalkapposition. 


Lehrbuch der inneren Medizin. 15. Aufl. Bd. II, 14 
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Öl in seine Zehe gegossen wäre: die Gegend des Metatarsophalangeal- 
gelenkes der befallenen Zehe schwillt hochgradig an, die Haut wird 
intensiv rot (die intensive Röte der Haut ist diagnostisch besonders 
wichtig!), heiß und selbst gegen leise Berührung außerordentlich 
empfindlich. Die Röte der Haut über dem entzündeten Gelenk ist 
nicht scharf begrenzt, geht allmählich ins Gesunde über und gleicht 
fast ganz der Rose. Mit Entstehung der Geschwulst pflegt der 
Schmerz gegen Morgen nachzulassen, verschwindet indessen auch am 
Tage nicht, um in der Nacht wieder zu azerbieren. Dieses Spiel kann 
sich noch einigemal wiederholen. Damit kann dann der Anfall völlig 
beendet sein, oder es werden innerhalb der nächsten Tage nacheinander 
andere kleinere (Zehengelenke, Fingergelenke) oder größere Gelenke 
(Fuß-, Knie-, Hand-, Ellenbogengelenke u. a.) in gleicher Weise er- 
griffen, so daß man von einer polyartikulären Form des Gicht- 
anfalles zu sprechen berechtigt ist. Während in leichteren Fällen der 
eigentliche Gichtanfall in 12—24 Stunden beendet sein kann — eine 
Empfindlichkeit des befallen gewesenen Gelenkes bleibt allerdings meist. 
noch längere Zeit bestehen — dehnt sich die Attacke in den meisten 
Fällen über mehrere Tage (selbst 7—14 Tage und mehr) aus mit 
Remissionen am Tage und Exazerbationen des Nachts. 

Das von der Gicht befallene Gelenk zeigt sich gewöhnlich während 
des Anfalles auch versteift, was auf einen Spasmus der ent- 
sprechenden Muskeln zurückzuführen ist; mit dem Abklingen 
des Ödems und der Schmerzen pflegt auch die Steifigkeit zu schwin- 
den; gleichzeitig schilfert die Haut unter Jucken ab. Bewegungen in 
dem Gelenke werden noch einige Zeit danach als recht schmerzhaft 
empfunden. 

Begleitet wird der Gichtanfall ganz gewöhnlich von Allgemein- 
erscheinungen: Abgeschlagenheit, dyspeptischen Beschwerden, 
Fieber (das meist nicht sehr hoch ist); der Urin ist kurz vor der 
eigentlichen Attacke vermindert, mit dem Nachlassen der Schmerzen 
stellt sich eine Harnflut ein. Häufig beobachtet man vor dem Anfall 
und zu Beginn auffällige Trockenheit der Haut, mit dem Nachlassen 
des Anfalles stärkeres Schwitzen. 

Nicht alle Gelenke werden bei der Gicht mit gleicher Heftigkeit; 
befallen: beim ersten Anfalle ist für gewöhnlich (in 70 %) nur das 
Metatarsophalangealgelenk einer großen Zehe betroffen (daher der 
Name Podagra), nach GARRopD würde sogar nur in 5 % der Fälle beim 
ersten Anfall die große Zehe verschont. Häufig zeigen sich auch die 
Kniegelenke und Fußgelenke befallen, im allgemeinen überhaupt die 
Gelenke der unteren Extremitäten häufiger als die der oberen Ex- 
tremität. Auch die Gelenke des Schlüsselbeins und der Schulter, der 
Wirbelsäule, wie überhaupt alle Gelenke, selbst (in seltenen Fällen) die 
Gelenke der Aryknorpel können ergriffen werden. 

Aber die Anfälle beschränken sich nicht nur auf die Gelenke bzw. 
auf die Umgebung derselben, man beobachtet auch Gichtanfälle an 
Sehnen, z. B. der Achillessehne; auch heftige Muskelschmerzen 
(Lumbago), Wadenkrämpfe sind im Verlaufe einer Gicht als Äqui- 
valente bzw. keineswegs seltene Lokalisationen des Anfalles aufzu- 
fassen (letztere den Gelenkattacken oft vorausgehend). 

Was die Häufigkeit der Anfälle anbetrifft. so pflegen sie zu 
Anfang die Attacken seltener zu sein. Nach dem ersten Antalle kann 
bis zu einer erneuten Attacke ein Intervall von mehreren Jahren ver- 
gehen; andere Gichtkranke werden schon in den ersten Jahren ihres 
Leidens von mehreren (meist. zu bestimmten Jahreszeiten regelmäßig 
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wiederkehrenden) Anfällen heimgesucht. Die Attacken pflegen im 
Verlaufe des Leidens gewöhnlich häufiger zu werden und länger an- 
zuhalten, wenngleich sie die Heftigkeit wie in den ersten Jahren kaum 
noch erreichen. Selbst wenn dann das Leiden mehrere Jahre bestanden 
hat, kann es schließlich auf Jahre hinaus pausieren, mitunter können 
sogar die Anfälle später sehr selten werden bzw. ganz ausbleiben. 

Für gewöhnlich geht die Gicht, nachdem sie mehrere Jahre be- 
standen, in ein torpides Stadium über mit geringen Anfällen und ge- 
wissen dauernden Veränderungen deformierenden Charakters, die man 
auch speziell als chronische Gicht bezeichnet hat. Doch ist dieser 





Fig. 4. Chronisch destruierende Gelenkgicht (Röntgenaufnahme der Hände). 


Name insofern durchaus irreführend, als jede Gicht an sich eine 
chronische Krankheit darstellt. Man bedient sich daher besser des 
(bereits von GAarRoD angewendeten) Ausdruckes irreguläre Gicht. 


b) Die irreguläre Form, chronische progressive destru- 
ierende Arthritis uratica (Deformierungen der Gelenke, Tophi 
arthritici). 

Diese, aus der regulären Form gewöhnlich sich sekundär ent- 
wickelnde, weit seltener primär auftretende Form der Gicht zeichnet 
sich durch das Fehlen der periodischen großen Gelenkanfälle, dafür 
aber durch das Auftreten dauernder Gelenkdeformitäten aus. 

Während der reguläre Gichtanfall gewöhnlich ohne Hinterlassung 
einer dauernden Gelenkveränderung verläuft, pflegen sich nach jahre- 

14* 
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langem Bestehen der Krankheit und nach gehäuften Anfällen (aus- 
nahmsweise auch von vornherein) allmähliche Gelenkveränderungen aus- 
zubilden, die in Verdickungen der Gelenkkapseln, bestimmten Ver- 
änderungen der Knochen und selbst in Verwachsungen usw. be- 
stehen, welche schließlich zu dauernder Destruktion der Gelenke führen. 
In diesen Fällen kommt es auch zu Harnsäureablagerungen nicht nur 
in den Gelenkenden, den Gelenkkapseln und deren Umgebung, sondern 
auch zu Ablagerungen von Harnsäure in den Schleimbeuteln (spe- 
ziell z. B. der Bursa olecrani, der Bursa praepatellaris u. a.), Ab- 
lagerungen von Harnsäure in den Sehnen, Ligamenten, ferner zu 





Fig. 5. Gichthände. 


zirkumskripten Ablagerungen von Harnsäure in der Haut. Derartige 
Gebilde imponieren als Tophi arthritici (s. w. u.). 

Die Ablagerung der Harnsäure auf die freien Flächen der Gelenk- 
knorpel führt erst dann zu ernstlicher Funktionsstörung, wenn eine 
Usur der Knorpelschichten aufgetreten ist; in diesen Fällen konstatiert 
man auch mit der auf das Gelenk aufgelegten Hand bei Bewegungen 
ein feines Krepitieren, das von manchen als besonders charakte- 
ristisch für Gicht angesehen wird (z. B. an den Kniegelenken, ferner 
an der Halswirbelsäule). | 

Durch chronisch entzündliche Prozesse, die zu progressiven de- 
struktiven Veränderungen an den Gelenken Veranlassung geben, kommt 
es im Verlauf dieser irregulären Form der Gicht zu oft recht erheb- 
lichen Verunstaltungen der Finger- und Zehengelenke, äußerlich ver- 
xleichbar denen bei primärer nicht-infektiöser progressiver destruieren- 
der chronischer Arthritis (Rheumatic gout, ‚‚rheumatoide" Arthritis 
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A. B. Garrop). In betreff der Differentialdiagnose vgl. unten. Die 
Gelenke können spindelig aufgetrieben, ankylotisch, subluxiert werden. 
Durch Ablagerungen von Harnsäure um die Gelenke herum kann es 
schließlich zu gewaltigen Verunstaltungen kommen (s. Fig. 4), die 
SYDENHAM treffend mit einer Pastinakwurzel vergleicht. Wie die 
Zehen- und Fingergelenke können in gleicher Weise die größeren 
Gelenke der unteren und oberen Extremitäten deformiert werden. 

Von besonderer diagnostischer 
Wichtigkeit, weil für die Gicht ganz 
besonders charakteristisch, sind die 
Tophi arthrieci. d. h. Knoten 
mit einem aus Harnsäure bestehenden 
kreideartigen Inhalt. Die Tophi 
können schließlich „exulzerieren“. 
Diese Knoten können an den Sehnen, 
Ligamenten, am Periost, in der Sub- 
cutis entstehen. Besonders in der Um- 
sebung der Gelenke -- hier können 
sie zu ansehnlicher Größe wachsen 
(s. Fig. 5) — tragen sie zu deren De- 





Fig. 6. Fig. 7. Tophi der OÖhrmuschel. 


formierung bei. Auch von den Schleimbeuteln, z. B. der Bursa olecrani 
(s. Fig. 6) oder der Bursa praepatellaris (von diesen beiden besonders 
häufig), nehmen sie ihren Ausgangspunkt. Sehr oft — ja fast in !/, aller 
Gichtfälle - - trifft man kleine Gichtknoten an den Ohren an; 
hier sitzen die Knötchen meist am vorderen Rande der Leiste (Helix), 
seltener an der Gegenleiste (Anthelix). Sie sind diagnostisch deshalb 
besonders wichtig, weil sie gestatten, nach Untersuchung ihres leicht 
ausdrückbaren Inhalts die Diagnose Gicht durch Nachweis der Harn- 
säure (mittels der Murexidprobe) über allen Zweifel zu erheben (siehe 


Fig. 7). 
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Man hat ferner eine Summe von im Verlaufe der irregulären Form 
der Gicht auftretenden Symptomen unmittelbar auf die Gicht selbst 
bezogen. So hat man — besonders in Frankreich — Hauteruptionen 
verschiedenster Art, u. a. auch viele Fälle von Psoriasis, der Gicht 
zugerechnet, indessen fehlt für die Annahme derartiger Beziehungen 
eine sichere Unterlage, wir dürfen sie daher vorläufig nur als bemerkens- 
werte Komplikationen ansehen. Nicht viel anders ist es mit Krankheits- 
erscheinungen seitens der Lungen. Für das Asthma bronchiale 
kennen wir ebenfalls keinen sicheren kausalen Zusammenhang mit der 
Gicht. Indessen ist es unleugbar, daß Gichtkranke im vorgeschrittenen 
Stadium ihrer Erkrankung sehr häufig an Verdauungsstörungen 
leiden, die man doch wohl als Begleiterscheinungen ansprechen muß. 
Besonders zu beachten ist ferner die bei vielen Gichtkranken sich früh 
ausbildende Arteriosklerose, vielfach schon im ersten Beginn mit 
hohem Blutdruck, Hypertrophie der linken Herzkammer 
und gleichzeitig beginnender Schrumpfniere (Sklerose der Vasa 
afferentia usw.) verbunden. Durch letztere kann (s. w. u.) das Krank- 
heitsbild der Gicht noch verschlimmert werden. Albuminurie und 
Cylindrurie leichteren Grades trifft man bei vielen Gicht- 
kranken selbst in jüngeren Jahren an; indessen gibt es auch genug 
Fälle von Gicht, deren Nieren klinisch als gesund angesehen werden 
müssen, so daß die eventuell zu findenden Störungen seitens der Nieren 
bei der Gicht doch nicht ohne weiteres als absolut zum Krankheits- 
bilde gehörend betrachtet werden dürfen. Nephrolithiasis ist bei Gicht- 
kranken nicht selten; sie bedeutet eine Komplikation. Häufig trifft 
man bei Gichtkranken Neuritiden (eventuell mit Herpes zoster). 
Neuralgien einzelner Nerven an (z. B. Trigeminusneuralgie. 
Ulnarisneuralgie, Ischias usw.); ebenfalls wird die Migräne von 
vielen Autoren als gichtisch angesehen, indessen wohl kaum mit Recht, 
wenngleich ein Gichtkranker aus irgendwelchen Ursachen auch öfter 
an Migräne leiden kann. 

Diagnose. Die Diagnose der Gicht ist leicht, wenn reguläre 
Anfälle beobachtet werden, namentlich solche mit Beteiligung der Groß- 
zehengelenke. Schwierig wird die Diagnose der Gicht bei der irregu- 
lären Form, namentlich in denjenigen Fällen, welche von vornherein 
torpide, d. h. ohne charakteristische Anfälle verlaufen sind. Hier ist 
die Differentialdiagnose gegenüber chronischen Arthritiden oft 
nicht leicht und auch wichtig, namentlich im Hinblick auf den ein- 
zuschlagenden Weg in der Therapie. 

Sieht man ab von den (zu Verwechslung mit Gicht kaum Anlaß gebeuden ) 
mono Og akuan Osteoarthritiden hypertrophierenden Charakters. 
so bleiben drei für die Differentialdiagnose wichtige chronische progressive und de- 
struierende Gruppen von Polyarthritis, welche sämtlich vonder Synovialis aus- 
gehen und vorwiegend atrophierend sind. 

Diese Arthritiden lassen sich durch den Gesamthabitus der Fälle und durch 
die spezielle Untersuchung der Geleuke abgrenzen. Erstens sind zu nennen die in- 
fektiösen Formen, deren praktisch wichtigste Form der chronische „Rheumatismus‘' 
ist. Der zweite einschlägige Typ ist eben die irreguläre Gicht. Die dritte Form 
ist die nicht infektiöse, primäre, progressive, destruierende Polyarthritis (A. B. GARRODS 
Rheumatic gout, Rheumatoidarthritis, s. Fig. 11), die vielleicht auch auf Säure- 
diathese beruht (?) (wenn es gelingt, alle hinzugerechneten infektiösen Fälle diagnostisch 
völlig auszuschließen). Eine eigentlich exsudative Form dieser letzteren Arthritis 
existiert nicht. Wucherungsprozesse fehlen oder treten hinter den atrophischen Pro- 
zessen zurück. HEBERDENsche Knoten finden sich bei beiden letzterwähnten 
Formen der chronischen Arthritis, finden sich aber auch isoliert. Knorpelige, knö- 
cherne Gelenkkörper sind der Rheumatic gout nicht eigen. Ankylosierung ist nicht 
selten. Die Röntgenuntersuchung ermöglicht mit eine schärfere Abgrenzung 


der drei hier angeführten chronischen Polyarthritiden. Bei Rheumatoidarthritis fällt 
selbst nach lange dauerndem Verlauf und starken Nodositäten die Geringfügigkeit der 
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nachweislichen Veränderungen auf. Die Verdickung hat dort ihren Hauptsitz in den 
Weichteilen. Im übrigen ist charakteristisch im Röntgenbild dieser Form die 
Knorpelverdiekung und ganz kleine „Spaltlücken“ in den knöchernen Gelenk- 
enden. Bei der infektiösen Arthritis ist charakteristisch die bindegewebige Anky- 
lose (Pannus) und die verbreitete Atrophie der Gelenkkonstituenten. 

Um speziell bei der chronischen progressiven destruierenden Poly- 
arthritis uratica diagnostisch zum Ziele zu kommen, fahndet man 
vor allen Dingen nach den Tophi (besonders charakteristisch am 
Ohre, ferner an den Schleimbeuteln [Bursa olecrani, praepatellaris] ). 
Das feine Knirschen in den Kniegelenken, wie es als für Gicht 
charakteristisch beschrieben worden ist, findet sich öfter auch bei 
chronischem Gelenkrheumatismus. 


Sind beispielsweise Uratablagerungen um die Gelenke herum 
reichlich vorhanden, so imponieren diese als helle, weiße Flecke (auf 
dem Negativ der Platte, 
s. Fig. 8). Aber auch sonst ~ nr 
kann man an den Gelenk- 
enden bei den Gichtkranken 
an dem Negativ der Platte 
oft dunklere Punkte fest- 
stellen, die also lichtdurch- 
lässiger sind und die daher 
rühren, daß durch Urat- 
ablagerungen Knochensub- 
stanz bzw. Knochensalze 
zur Resorption gelangt sind 
(s. Fig. 4). Dabei zeigen 
sich die eigentlichen Ge- 
lenkspalten bei der Gicht 
(s. diese Figur) gewöhnlich 
zunächst vollkommen frei 
im Gegensatz zum eigent- 
lichen (infektiöse Arthritis) 
chronischen Gelenkrheuma- 
tismus, bei dem man wieder- 
um destruierende Prozesse 
mit fibröser Ankylo- 
senbildung und diffuse 
AtrophiederKnochen 
konstatiert. (Indessen ge- 
lingt es keineswegs in jedem 
Falle von Gicht, röntgeno- 
logisch einen charakteristi- Fig. 8. Uratablagerungen an der Hand 
schen Befund zu erheben, (Röntgenogramm), 

s. Fig. 9 und 10.) 


Ist es auf diese Weise nicht möglich, einwandfrei die Diagnose 
zu stellen, so bedient man sich speziell chemischer Untersuchungs- 
methoden, und zwar untersucht man, nachdem der Patient mehrere Tage 
auf purinfreie Diät gesetzt worden ist, das Blut auf Harnsäure; dazu 
genügen heute etwa 20 ccm Blut (Methode von Forn), oder einige 
Kubikzentimeter (Methode von BRuGsScH-ÜRISTELLER); die klassischen 
Methoden verlangen etwa 100 ccm Blut. Man untersucht ferner die 
Größe des endogenen Harnsäurewertes im Urin außerhalb der Anfälle 
und schließlich den Verlauf der exogenen Harnsäureausscheidung naclı 
Verfütterung von Nukleinsäure bzw. zellkernreicher Organe. Anwesen- 
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heit von Harnsäure im Blut bei purinfreier Diät, gleichzeitiger relativ 
niedriger endogener Harnsäurewert des Urins (im Intervall) und ver- 
langsamte, bzw. niedrige Kurve der exogenen Harnsäureausscheidung 
sprechen für Gicht auch bei völlig atypischen Gelenkveränderungen 





Fig. 9. Infektiöse chronische Arthritis. (Röntgenogramm der Hand.) 





Beez aee EZ ZEEBEBDEE 
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a Kurve 2 (nach BRUGsCH und UMBER). b 


Normalkurve. Kurve des Gichtkranken. 
Harnsäure- (dicke Linie) Ausscheidung Harnsäure- (dicke Linie) Ausscheidung 
und Stickstoff- (dünne Linie) Ausscheidung und Stickstoff- (dünne Linie) Ausscheidung 
nach Zufuhr von thymonukleinsaurem nach Zufuhr von thymonukleinsaurem 
arn. Natron. 
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(s. Kurve 2, a und b). Noch immer wird von manchem Praktiker die 
zu reichliche Uratausscheidung im Urin (ohne Berücksich- 
tigung der dargereichten Kost) als charakteristisch für Gicht (oder 
für „uratische Diathese”) angesehen. Das ist nicht richtig, obwohl es 
eine diabetische Form der Harnsäurediathese gibt. Reichliches Aus- 
fallen von Uraten im Urin gehört ebensowenig hierher. 

Die Feststellung einer verschleppten exogenen Harnsäureausscheidung allein 
sichert die Diagnose nicht, sondern nur in Verbindung mit der Feststellung von 
Urikämie. 

Prognose. Man muß 
zwischen Gichtanfall und gich- 
tischer „Diathese“ unterscheiden. 
Letztere ist in gewissem Sinne 
unheilbar. Der einzelne Gicht- 
anfall ist mehr minder leicht 
zu bekämpfen und stets günstig 
verlaufend. Prognostisch un- 
günstiger sind die mit Schrumpf- 
niere bzw. mit Herzaffektionen 
komplizierten Fälle von Gicht: 
hier wird die Prognose vor allem 
durch den Zustand der Nieren 
bedingt. Die irreguläre Form mit 
den Deformierungen der Gelenke 
ist zwar quoad vitam — falls 
sonst keine Komplikationen in 
inneren Organen vorhanden sind 
— prognostisch nicht ungünstig 
zu beurteilen, stellt indessen, 
sowohl was Schmerzen wie die 
Funktionsfähigkeit der Gelenke 
anbetrifft, in vieler Beziehung 
eine crux medicorum, nicht bloß 
der Patienten dar. 

Therapie des akuten An- 
falles: Bettruhe: die Gelenke 
packe man in Watte ein. Heiße 
wie kalte Umschläge um die 
Gelenke werden meist nicht er- 
tragen. Innerlich: 


Rp. Tinct. Colchici 20,0 
D. S. 3mal täglich 20 (bis 30!) Tropfen 
zu nehmen. 


ee Tage nacheinander. Oft Fig. 10. Infektiöse chronische Ployarthritis. 


erfolgen schon danach diarrho- 
ische Stuhlentleerungen; sonst verabreiche man dem Gichtkranken ein 
Abführmittel. Wirksamer erweist sich oft das Colchicin selbst: 
Rp. Colchieini Merck 0,03—0,05 
Extr. et pulv. Liquir. ää 1,5 
Fiant pilul. No. XXX. 
S. Im Gichtanfalle innerhalb 2 Tagen 2—4 (Vorsicht!) Pillen zu nehmen. 


Die Gichtkranken selbst kurieren sich gern mit verschiedenen col- 
chieinhaltigen Geheimmitteln (Liqueur Laville, Alberts remedy). Im 
Anfalle versuche man eventuell auch Aspirin 0.5 mehrmals (stündlich 
mehrere Male) täglich. In schweren Attacken ist viel wichtiger das 
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Atophan. Dieses (2-Phenol-Chinolin-4-Karbonsäure) übt eine eigen- 
artige direkte Wirkung auf den Purinstoffwechsel und auf den Ent- 
zündungsprozeß im Gelenk aus. Im Blut des purinfrei gehaltenen Ge- 
sunden vermindert sich auf Atophan die Harnsäure. Bei Gicht kommt 
es nach Atophan auf die Dauer ebenfalls zu einer Verminderung des 
Harnsäuregehaltes des Blutes. Atophan bewirkt einen gesteigerten 
Zerfall harnsäurebildender Substanzen und eine Mobilisierung der Harn- 
säurevorräte, bzw. der Vorstufen im Körper beim Gichtkranken, wie 
beim Gesunden, Kleinerwerden der Tophi usw. Gichtattacken ruft 
Atophan nicht hervor, es wirkt also milder als z. B. die radioaktiven 
Stoffe. Übelstände sind: eventuelle Störungen der Magenfunktion. 
Nierensteinanfälle usw. Diese Übelstände sind nicht allzu hoch zu ver- 
anschlagen. Beste Medikation ist eine tägliche Dosis von 2—3 g vier 





Fig. 11. „Rheumatoidarthritis“. 


bis 5 Tage lang (eventuell nach Gunzent), die 3 g auf 6 Stunden 
zusammengedrängt; Natrium bicarbonicum zufügen! Bei chronisch 
Gichtkranken eine alle 2—3 Wochen wiederholte 3tägige Darreichung 
von 2—3 g pro die. 

Während des ganzen Anfalles: knappe, weich-breiige Kost (Milch 
mit wenig Tee, durch das Sieb geschlagene Gemüse, z. B. Spinat, 
Mohrrüben, Maronen, Kartoffelmus, süße Speisen, Kompotte, Frucht- 
säfte). Nach dem Anfalle aber das Bett möglichst bald verlassen ' 
Gehen, sobald es halbwegs möglich! 

Diätmuster: 

Morgens: Kaffee mit Milch, Zwieback mit Butter. 

Früstück: Zwieback mit Butter. 

Mittags: Hafermehlsuppe, durchpassiertes Gemüse (Spinat, Mohrrüben, Blumen- 
kohl. Maronen, Kartoffelmus), Kompotts (Apfelmus, Pflaumenmus). 

Nachmittags: Kaffee mit Milch. 
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En ende Milchreis oder Grießbrei resp. leichter Pudding mit Kompott oder 
uc uce. 

Von den medikamentösen Mitteln sind Colchicum, Salizyl und Atophan auch 
in anfallsfreien Zeiten zu empfehlen.) 

Zur Bekämpfung der gichtischen Stoffwechselstörung, 
bzw. zur Verhütung erneuter Anfälle ist die Durchführung einer 
purinfreien (purinarmen, aber keinesfalls eiweißarmen) Diät über 
längere Zeit (womöglich Monate und Jahre hindurch) dringend an- 
zuraten, welche den Harnsäurespiegel im Blut möglichst herabdrückt. 
Der Krieg hat diese Art der diätetischen Behandlung glänzend gerecht- 
fertigt (die Gichtkranken blieben tatsächlich anfallsfrei). Auch wenn, 
was vorkommt, die purinarme Diät die Anfälle nicht völlig aus- 
schaltet (endogene Harnsäure), darf man von dieser Behandlung nicht 
abgehen. Vorbedingung ist allerdings, daß dem Patienten die Kost 
zusagt, und daß er weder in seinem Ernährungszustande durch diese 
Kost allzu sehr reduziert wird, noch daß er sich dadurch schlaff fühlt. 


Die Tabelle von Scamipr und BessAau gestattet, den Puringehalt der 
Nahrung ausreichend zu schätzen. Man ersieht daraus vor allem, daß 
fleischfreie Ernährung nicht identisch ist mit purinfreier. Spinat, 
Erbsen, Linsen, Steinpilze sind etwa so purinreich wie Fleisch. Fisch- 
fleisch kann viel Purin enthalten. Siehe Tabelle nächste Seite. 


Zur Feststellung, wie groß, der jeweiligen Urikämie entsprechend. 
beim Kranken die Purinzufuhr sein dürfe, haben v. NOoORDEN und 
Umser eine Toleranzprüfung resp. Purinhungertage empfohlen. Es 
wird in einer purinfreien Ernährungsperiode der Einfluß einer ge- 
wissen Fleischmenge (200—400 g) auf die (exogene) Harnsäureaus- 
scheidung verfolgt. Je länger es dauert, bis die durch eine Fleisch- 
zulage bewirkte Erhöhung der (endogenen) Ausscheidung wieder ver- 
schwunden ist, desto schwerer soll der Fall angesehen und Fleisch- 
zulagen bloß in entsprechenden Intervallen gestattet werden. Es ist 
aber die diätetische Einstellung doch immer auch auf den Blutharn- 
säurespiegel zu machen. 


Die fleischfreie Diät soll nicht durchaus vegetarisch sein: 
im Gegenteil empfiehlt es sich, nicht mehr als 250—300 g Gemüse bei 
der Mittagsmahlzeit zu verabreichen. Dabei sind Eier, Milch, Käse 
erlaubt. (Ausnahmsweise auch Fisch.) Um das Kalorienbedürfnis des 
Gichtkranken zu befriedigen, müssen im Speisezettel reichlich Kohle- 
hydrate (als Mehlspeisen) und Fette (Butter, Sahne) enthalten sein. 
Obst, vor allem Kompotte, seien dem Gichtiker ziemlich frei gestattet. 
Magere Gichtkranke sollen kalorisch so eingestellt werden, daß ihr 
Körpergewicht auf ein normales Maß zunimmt; sehr fette Gichtkranke 
sollen langsam entfettet werden. Man versäume ferner nicht, den 
Gichtkranken ein bestimmtes Maß körperlicher Bewegung vor- 
zuschreiben. | 

Stößt die Durchführung der purinfreien Diät auf absoluten Wider- 
stand, versuche man es wenigstens mit einer purinarmen, d. h. man 
gebe nicht mehr als 100—150 g Fleisch pro die, decke den notwendigen 
Eiweißrest durch Eier, Milch, Käse und verbiete Thymus, Hirn, Niere, 
Leber, Pankreas. Zwischen weißem und schwarzem Fleisch keinen 
besonderen Unterschied machen! Alkohol am besten ganz fortlassen. 


Muster einer purinfreien Diät: 

Morgens: Kaffee mit 50 g Sahne oder 100 g Milch, 150 g Weißbrot, 25--5U g 
Butter, 25—50 g Honig, Fruchtgelee, Marmelade. 

U. Frühstück: 2 Eier oder 50—100 g Käse (Emmentaler, Quark-, Lim- 
burger, Holländer, Fromage de Brie usw.), 1 Weißbrötchen (50—75 ‚g), 25 g Butter. 
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Puringehalt der Nahrungsmittel nach J. Scaamiıp und G. BESSAU 





Basen N! Haro- 
100 g . säure 
in g | in g 
Fleischsorten | 
Rindfleisch 0,037 | 0,111 
Kalbfleisch 0,038 0,114 
Hammelfleisch 0.026 ' 0,078 
Schweinefleisch : 0,041 ° 0,123 
Gekochter Schinken ' 0,085 0,075 
Roher Schinken 0,024 0,072 
Lachsschinken 0,017 : 0,051 
Zunge (Kalb) ı 0,055 0,165 
Leberwurst | 0,038 ; 0,114 
Braunschweiger Wurst ' 0,010 | 0,030 
Mortadellenwurst : 0,012 | 0,036 
Salamiwurst 0,023 . 0,069 
Blutwurst 0 ' 0 
Gehirn (Schwein) : 0,028 . 0,084 
Leber (Rind) ' 0,093 , 0,279 
Niere ' 0,080 : 0,240 
Thymus (Kalb) ' 0,330 0,990 
Lungen (Kalb) ' 0,052 ° 0,156 
Huhn 0,029 0,087 
Taube 0,058 0,174 
Gans 0,033 ; 0,099 
Reh 0,039 | 0,117 
Fasan ' 0,034 ` 0,102 
Bouillon (100 Rind- 
fleisch 2 Stdn. lang 
gekocht) 0,015 0,045 
Fische: | 
Schellfisch 0,039 ` 0,117 
Schleie 0,027 | 0,084 
Kabeljau | 0,038 0,114 
Aal (geräuchert) ' 0,027 . 0,081 
Lachs (frisch) 0,024 0,072 
Karpfen 0,054 0,162 
Zander 0,045 0,135 
Hecht 0,048 0,144 
Bückling 0,028 0,084 
Hering 0,069 0,207 
Forelle 0,056 0,168 
Sprotten 0,082 0,246 
ardinen 0,118 0,354 
Sardellen 0,078 0,234 
Anchovis 0,145 0,465 
Krebse 0,020 0,060 
Austern 0,029 0,087 
Hummern : 0,022 0,066 
Eier: 
Hühnerei 0 0 
Kaviar 0 
Milch und Käse: 
Milch 0 0 
Edamer Käse 0 0 
Schweizer Käse 0 0 
Limburger Käse Spuren , Spuren 
Tilsiter Käse 0 0 
Roquefort 0 0 
Gervais 0 0 
Sahnenkäse 0,005 0,015 
Kuhkäse . 0.0822 0.066 


100 g 


Gemüse: 


Gurken 

Salat 
Radieschen 
Blumenkohl 

Welschkraut 

Schnittlauch 

Spinat 

eißkraut 

. Mohrrüben 

_Grünkohl 

- Braunkohl 
Rapunzel 
Kohlrabi 
Sellerie 
Spargel 

. Zwiebel 

. Schnittbohnen 

: Kartoffeln 


| 

Pilze: 
| Steinpilze 
' Pfefferlinge 


' Champignons 


Morcheln 


Obst: 

. Bananen 

| Ananas 
Pfirsiche 

, Weintrauben 

| Tomaten 
Birnen 

i Paumen 

| Preißelbeeren 


ı Haselnüsse 
| Walnüsse 


j Hülsenfrüchte: 


Frische Schoten 
' Erbsen 
ı Linsen 
| Bohnen 


Zuerealien: 
on 

| Graupe 

Reis 

Tapioka 


| O 
Hafermehl 
Hirse 


 Kommißbrot 
Pumpernickel 
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Mittags: 300g einer sämigen Suppe (Hafermehl-, Grieß-, Graupen-, oder 
Fruchtsuppe, cave Bouillon !), 150 g Kartoffeln, noch besser Kartoffelmus, eventuell 
mit Sahne und Butter, 150 g grüne Gemüse oder Hülsenfrüchte (letztere durch Sieb 
geschlagen), eventuell Salate, 200 g Pudding (Grieß-, Reis-, Mondamin-) mit Frucht- 
sauce oder Kompotts oder andere süße Speisen. (In das gesamte Mittagessen lassen 
sich 50—100 g Butter verarbeiten.) 

Nachmittags: Kaffee mit Milch oder Sahne, 50—100 g gerösteten Zwieback, 
mit 25—50 g Butter und Marmelade. 

Abends: Omelette mit Marmelade oder Rührei oder Eier in sonstiger Form 
(eventuell auch eine Mehl-, Grieß- oder Reisspeise mit Fruchtsaucen), 100 g Brot 
mit 25 g Butter, 50 g Käse, 100 g Obst. 

Mittags und abends 2mal 20 Tropfen Acid. hydrochl. dilut. Tafelgeträuk: 
Selterser, Apollinaris, Gießhübler ca. 3/,—1 Liter. 


Um dem Gichtkranken nicht allzu reichlich Alkalien mit der Kost 
(in den Vegetabilien) zuzuführen, durch welche eine Ausschwemmung 
der Harnsäure keineswegs bewirkt, vielmehr nur die Bildung der den 
Anfall hervorrufenden Alkaliurate begünstigt wird, empfiehlt es sich, 
den Gichtkranken während der Hauptmahlzeiten je 15 —20 Tropfen 
verdünnter Salzsäure, in ca. 100 ccm Wasser gelöst, trinken zu lassen. 
Dadurch wird ein Alkaliüberschuß der Nahrung verhindert, anderer- 
seits vielleicht sogar dem Organismus abgelagertes Alkali entzogen. 

Der Gichtkranke soll reichlich Wasser (auch kohlensäurehaltige 
Wässer) trinken. Badekuren (Wildbad, Ragaz, Teplitz, Gastein, Wies- 
baden) sind jährlich mehrere Wochen lang anzuraten; dabei erscheint 
aber das Trinken von Brunnen, soweit nicht eine Besserung etwaiger 
Harnstörungen damit verbunden, von untergeordneter Bedeutung. 

Da die diätetische Therapie bei aller Wichtigkeit nicht allen Indika- 
tionen der Gicht gerecht wird (man denke an die zu supponierende 
Leberstörung), halte ich auch Trinkkuren in Karlsbad, Mergentheim 
und Bertrich für angezeigt. Es ist übrigens nicht recht einzuschen, 
warum man zZ. B. Karlsbader Wasser nur einmal im Jahr 4--5 Wochen 
trinken soll. Im Hause des Patienten kann das Trinken (das Einnehmen 
von Karlsbader Salz) nach Bedarf ausgedehnt werden. 

Für chronisch-gichtische Veränderungen sind Moor- und Schlamm- 
bäder zu empfehlen (Franzensbad, Elster, Nenndorf, Pystian). Karlsbad 
ist bei entsprechenden Komplikationen indiziert. 

Über Injektionen von Ameisensäure oder Formalin ist ein ab- 
schließendes Urteil unmöglich. Ebenso in betreff der Proteinkörper- 
therapie. 

In neuerer Zeit sind insbesondere durch Neusser und Hıs und 
deren Schüler radioaktive Stoffe in die Therapie der Gicht ein- 
geführt worden. Gegenwärtig verwendet man Radium selbst (Emana- 
tion) und Thorium X. Am besten lassen sich mit der Thorium- 
emanation dem Körper größere Aktivitäten zuführen, weil deren Lebens- 
dauer nur 54 Sekunden beträgt und sie schon während der Dauer 
einer Kreislaufsperiode sich in feste Körper umwandeln, welche dann 
als sekundäre Aktivitäten im Körper verbleiben. Die innere An- 
wendung der radioaktiven Stoffe geschieht durch Inhalation der lma- 
nation, durch Trinkkur, durch intravenöse Injektion, sowie äußerlich 
durch Badeprozeduren und Umschläge. Badeprozeduren sind gewiß auch 
wirksam. Die Methoden der Wahl sind Trinkkur und Inhalation. 

Stärkere Dosierungen, als sie in den sog. 2 Machae-Emanatorien 
üblich sind (waren), müssen als wünschenswert bezeichnet werden 
(natürlich sind destruierende und gefährliche Dosen zu vermeiden). 
Der Körper soll eine entsprechend lange Zeit unter einem Aktivitäts- 
spiegel von 10--50 elektrostatischen Einheiten gehalten werden. Die 
radioaktiven Stoffe sind gewiß ein brauchbares symptomatisches Mittel 
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gegen die Gicht. Die theoretische Erklärung ist unsicher. Man hat 
behauptet, die bessere Löslichkeit der Harnsäure werde durch das 
physikalisch fast inaktive Radium D bewirkt, ein anderes Mal schob 
man diese Wirkung dem hochaktiven Radium oder auch Thoriumsalz- 
lösungen zu, alles Dinge, welche, selbst wenn sie sich hätten bestätigen 
lassen, was nicht der Fall ist, höchstens für den Versuch in vitro von 
Interesse sein möchten, aber nicht für den Organismus. Sicher ist, daß 
die gichtige Urikämie unter dem Einfluß der radioaktiven Stoffe 
nicht halbwegs regelmäßig und höchstens vorübergehend schwindet. 
Wahrscheinlich beruht die Wirkung der radioaktiven Stoffe auf einer 
Änderung der in Betracht kommenden physikalisch-chemischen Ver- 
hältnisse, vielleicht auch auf Mobilisierung der Harnsäure ohne Zer- 
störung des Harnsäuremoleküls. Von entsprechenden Heilbädern sei 
hier Joachimsthal in Böhmen genannt. Die indifferenten Thermen 
haben, auch wenn sie nicht reich sind an radioaktiven Stoffen, eine 
Heilwirkung auf arthritische Prozesse. Man kann sie nicht einfach er- 
setzen durch Radiumkuren im Hause des Patienten. Eine Panacee sind 
die radioaktiven Stoffe gegen die Arthritis uratica nicht, sondern 
bloß ein symptomatisches Mittel. 

Man hat ferner für die Therapie der Gicht eine Anzahl von 
Lösungsmitteln der Harnsäure anempfohlen: sie sind — ebenso 
wie die Alkalien, die in der Gichttherapie eher schädlich wirken und 
darum besser ganz zu meiden sind — völlig unwirksam, so das Uri- 
cedin, Sidonal, Piperacin, Lysidin, Lycetol, Citarin usw. Bei der 
torpiden Form der Gicht ist immerhin ein zeitweiliger Versuch mit 
Urotropin gestattet. 

Rp. Sol. Urotropini 10,0: 200,0. 
D.S. 2—3mal täglich 1 Eßlöffel zu nehmen. 

Zur Bekämpfung der chronischen Deformierungen der Gelenke ist 
Massage mit aktiver und passiver Bewegung der Gelenke für längere 
Zeit durchzuführen; auf diese Weise bilden sich oft recht erhebliche 
Deformitäten der Gelenke zurück. Auch die Bıersche Stauungshype:- 
ämie mit der Stauungsbinde kann ‚man für deformierte wie akut er- 
krankte Gelenke heranziehen; ebenso die Heißluftbehandlung, die 
Dampfdusche, die Diathermie. 

Für die irreguläre Form der Gicht empfiehlt sich mitunter der 
längere Zeit durchgeführte Gebrauch von Jodkali (10,0:200,0 2mal 
täglich 1 Eßlöffel 3 Wochen ‘lang in Milch zu nehmen) oder Sajodin 
(2mal täglich 0,5 g Tabletten nach dem Essen zu nehmen). 

Die Nierengicht ist lediglich nach dem Prinzip der Nierenbehand- 
lung durchzuführen. 

die) Bleigicht behandle man mit größeren Dosen Jodkali (2—3 g 
pro die). 


Fettleibigkeit, Adipositas universalis. 

Als Fettleibigkeit bezeichnen wir klinisch einen Körper- 
zustand, bei dem das Fettgewebe in größeren Mengen vor- 
handen ist, als in der Norm. Es erübrigt sich, für die Diagnose auf 
Grund dieser Definition bestimmte Zahlen als Maßstab zu geben, da 
ein allmählicher Übergang zwischen dem Wohlgenährten und 
Fettleibigen existiert. Die Betrachtung der Körperformen gibt 
noch das sicherste Urteil über die Grenze derjenigen Fettanhäufung. 
welche für einen sonst gesunden Organismus als ungünstig anzusehen 
ist. Daß z. B. für Herzkranke oder Emphysematiker schon Fettablage- 
rungen unerwünscht sind, die sonst gleichgültig wären, ist einleuch- 
tend („relative Fettsucht“). 
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Die Hauptablagerungen von Fett finden statt im Unterhautbinde- 
gewebe des Bauches und der Lendengegend, der Mammae, des Gesäßes 
und der Oberschenkel, im Netz und Gekröse, wie in der Umgebung 
der Nieren, im Mediastinum und ‘am Herzen an beiden Blättern des 
Pericards.. In der Leber kommt es zu einer oft gewaltigen Fett- 
infiltration. Am Erwachsenen sind Körpergewichte von 304, ja 490 kg 
notorisch festgestellt, bei einem 10-jährigen Mädchen 109 kg. Im all- 
gemeinen sprechen wir von einer ernsthaft zu betrachtenden Fett- 
leibigkeit erst, wenn das Normalgewicht etwa um 10--15 kg über- 
schritten ist (prinzipiell Verschiedenes unter die Worte Korpulenz, 
Fettsucht und Ähnliches zu subsumieren, liegt ein ausreichender 
Grund nicht vor, zu graduell verschiedener Wertung seien die 
Termini beibehalten). 


Die Einteilung Essteins in Fettleibige, die beneidet, in solche, die 
belächelt, und endlich solche, die bemitleidet werden, bedeutet mehr 
als ein Apergu. Sie gibt neben prognostischen Gesichtspunkten 
und solchen für therapeutische Indikation den Hinweis, zunächst 
ohne Rücksicht auf die Pathogenese, das Vorhandensein des Fettreich- 
tums als solchen mit den unmittelbaren und mittelbaren ungünstigen 
Folgen zu betrachten. 

Die Schäden entstandener Fettanhäufung im Körper sind 
ganz allgemein zurückzuführen: 

1. auf das Mehr an zu bewegender Last, 

2. auf die Raumbeengung im Körper durch das überschüssige 
Fettgewebe, 

3. auf eine Beeinträchtigung der physikalischen Wärme- 
regulation durch die Haut. 

ad 1. Zwar bedeuten nicht allzu spärlich gefüllte Reservedepots 
nicht nur Schönheit der Form, sondern Reichtum im .Haushalt und 
damit bessere Sicherung in Zeiten der Not (z. B. bei der Unterernährung 
während eines Infektes, im speziellen die bessere Sicherung vor Eiweiß- 
verlusten usw.). Die stärkeren Anhäufungen aber werden zum Ballast 
für die Lokomotionen, für jede Muskelleistung überhaupt. Der Kranke 
verhält sich wie ein normales Individuum, das ständig eine Last schleppt, 
d. h. die Muskelarbeit für die, mechanisch genommen, gleiche Leistung 
(z. B. eine Weglänge oder Hubhöhe) ist vermehrt. Die Arbeit des 
Herzens ist deshalb annähernd proportional der Größe der zu fördern- 
den Last vermehrt. Die Reaktion des leichter ermüdenden Kranken ist 
notgedrungen Trägheit, die wiederum einer weiteren Fettmehrung förder- 
lich wird. Das Herz gerät in Gefahr, insuffizient zu werden, die 
Kreislauforgane werden früher abgenutzt durch die ständig im Ver- 
gleich zur Norm vermehrte Inanspruchnahme. Schwerfälligkeit und 
Kurzatmigkeit, die gesamte Unbeholfenheit sind dafür die äußerlichen 
Zeichen. Die größere Last kommt weiter zur Geltung an dem durch 
Fettauflagerung belasteten Herzen; das weit schwerere Herz besitzt 
trotzdem nicht mehr an kontraktiler Substanz, als ein leichteres nor- 
males. Eine größere Last liegt endlich auf dem Thorax und muß beim 
Inspirium gehoben werden. Noch andere Schäden der vermehrten Last 
existieren, wie z. B. die Begünstigung der Plattfußentstehung. 


ad 2. Das extreme Anwachsen der Fettläger behindert, ähnlich 
wie ein Flüssigkeitserguß im Abdomen, raumbeengend bei Exkursionen 
des Zwerchfelles, die Atemexkursionen überhaupt. Die Bewegungs- 
freiheit des Herzens ist durch die aufgelagerte Fettmasse erschwert usw. 
Schließlich leidet das Herz wie die gesamte Körpermuskulatur unter 
dem Druck des längs des Bindegewebes einwuchernden Fettes. (Das 
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fettdurchwachsene Fleisch illustriert diese Verhältnisse.) Es kommt 
schließlich zu einer Druckatrophie der Muskeln, eventuell auch des 
Herzmuskels (s. unter „Fettherz“), während die eigentliche .‚fettige De- 
generation‘ des Herzmuskels von der Fettsucht nicht anders begünstigt 
wird, als etwa von irgendeinem anderen das Herz schädigenden Agens. 

ad 3. Die Beeinträchtigung der Haut als Organ der Wärme- 
regulation ist ohne weiteres klar. Die dicke, Wärme schlecht leitende 
Fettschicht, die noch dazu sehr spärlich durchblutet wird, verhält sich 
für den Fetten ganz ähnlich wie ein dicker Pelzmantel, der ständig 
getragen wird. Die Wärmeabgabe der Haut durch Leitung und Strah- 
lung ist erschwert, so daß der Organismus, um sich vor Überhitzung zu 
sichern, früher als sonst das stärkste Mittel der Wärmeabgabe heran- 
ziehen muß, nämlich die Wasserverdampfung auf der Haut, 
d. h. der Fette schwitzt viel leichter als der Normale. Es 
besteht eine hochgradige Änderung der Funktionsbreite in der Ertrag- 
barkeit der Wärme. Der Fette verträgt zwar trockene Hitze bel 
Ruhe, gegen Zunahme der Luftfeuchtigkeit (erschwerte Verdunstung 
des Schweißes) ist er namentlich bei Arbeit viel empfindlicher. Im 
Experiment (RuBnEr und seine Schule) nimmt von 20% aufwärts bci 
Arbeit seine Wasserabgabe weit stärker zu als beim Mageren. Das 
enorme Schwitzen (2--4 Liter in wenigen Stunden) kann zur Ein- 
dickung der Säftemasse mit schweren Beeinträchtigungen des All- 
gemeinbefindens führen, zumal sowieso eine relative Blutarmut be- 
steht. Es wächst nämlich die Blutmenge beim Fetten nicht pro- 
portional dem Körpergewicht. Aber selbst das Erwärmungsmittel des 
Schwitzens reicht nicht immer für die Regulation der Körper- 
temperatur aus, d. h. die Körpertemperatur steigt an. So ist z. B. 
der Fette weit mehr disponiert für Hyperthermie (Hitzschlag, 
Sonnenstich und Ähnliches). In den Tropen, aber auch hierzulande 
bedeutet diese gewaltige Einengung der Funktionsbreite bei Arbeit 
einen enormen Nachteil in gewerblicher Hinsicht. Sekundär wird dic 
meist überdehnte (Striae), viel durchnäßte Haut zu Erythem, Inter- 
trigo, Ekzem, ja Erysipel disponiert. 

Die angedeuteten Faktoren wirken alle zusammen dahin, die Fett- 
sucht zu verstehen als funktionelle Unterwertigkeit, welche direkt 
oder indirekt gewisse Komplikationen auslöst. Diese sind vor allem 
die Herzmuskcelinsuffizienz mit allen Graden der Kreislauf- 
störungen. Erinnert sei unter den Stauungssymptomen, die sämtlich 
hervortreten können und die zu einem Teil schuld sind an der Auf- 
stellung des Typus „plethorische” Fettsucht (s. später), an die Stauungs- 
leber und an die pulmonale Stauung; häufig ist Arteriosklerose 
(Haemorrhagia cerebri) und Schrumpfniere. Genannt sei mit 
weniger durchsichtigem Zusammenhange Nephrolithiasis und Gicht 
(lirblichkeit. Diathese?), die Kombination mit Diabetes ist noch etwas 
niher zu besprechen. Die akute Pankreashämorrhagie, wie die 
Pankreasnekrose wird fast ausschließlich bei ausgesprochener Fett- 
leibiekeit beobachtet. Auch die fast regelmäßige Obstipation, nur zum 
Teil als Folge insuffizienter Bauchpresse zu verstehen, sei betont. 
ebenso wie die Sehwierigkeiten der UGolondurchlässigkeit an der 
Flexura lienalis (Payrsche Krankheit), die ganz vorwiegend beim 
ettbauch vorkommt. Abnahme der Intelligenz, Schlafsucht, Impotenz 
finden sich oft, die beiden letzteren, wie die meisten Komplikationen 
überhaupt. weiteren Fettansatz  begünstigend. Dab die mechanisch 
behinderte Lungenlüftung neben der Herzinsuffizienz zur Bronchitis. 
zum Emphysem und Ähnlichem Beziehungen hat. ist klar. Umgekehrt 
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bedeutet für hinzukommende Krankheiten die Fettsucht als solche eine 
schwere Komplikation; so wird man eine Bronchitis, ein Emphysem, 
noch mehr akute Infekte, vor allem die Pneumonie, beim : Fetten weit 
ernster beurteilen. 

Mit alledem ist denn auch die Prognose gegeben, die bisweilen 
absolut infaust sein kann, die stets abhängt vom Grade der Fett- 
ablagerung als solcher, in ihrer Beziehung zu den angedeuteten 
Komplikationen, namentlich den Folgen für den Kreislauf. End- 
lich ist für die Prognose mitzuberücksichtigen die Willensstärke des 
Patienten zur Durchführung einer rationellen Therapie. 


Pathogenese, Ätiologie. 


Eine allgemeine Formel für das Zustandekommen von Fettablage- 
rungen wäre leicht zu finden: Die Einnahmen (nutzbare Nahrungs- 
mengen) sind größer als die Ausgaben. Das Wesentlichste 
an Nahrungsüberschüssen, was nicht verbraucht wird (zu verstehen 
als verwertet zum Ersatz von Verlusten oder verbrannt zu den 
Endprodukten), muß als Fett abgelagert werden (Eiweißansatz, selbst 
Glykogenablagerung spielen im Vergleich zum Fett eine sehr unter- 
geordnete Rolle). So einfach diese Bilanzformel im Prinzip, so schwer 
ihr Verständnis in bezug auf die Faktoren, von denen der Verbrauch 
abhängt: (wahrscheinlich hat das vegetative Nervensystem direkten Ein- 
fluß auf das Zellgewebe). 
| Das Schlagwort „Mast“ bezeichnet klar genug die über die Norm 
vergrößerte Zufuhr. Die Wortprägung „Faulheitsfettsucht‘‘ (v. Noor- 
DEN) drückt aus die Niedrigkeit des wichtigsten Faktors, von dem die 
Größe des Verbrauchs abhängt, nämlich die Muskelarbeit. In weiterem 
Sinne würde hierher zu langer Schlaf, jede geringere: muskuläre Be- 
tätigung gehören (Phlegma und ähnliches; „Phlegma“ ist aber gewiß 
schon etwas Konstitutionelles!). 

Klinische Beobachtungen, in denen es trotz aller Kritik nicht an- 
gängig schien, einem der beiden oben erwähnten Faktoren die Schuld 
an entstandener Fettsucht zuzumessen, und in denen es auffiel, daB 
eine entsprechende Gewichtsabnahme, nach Größe der Zufuhr und 
Größe der Muskelleistung beurteilt, nicht erfolgt, mußten dazu führen, 
den Verbrauch auch noch von einem verminderten Umsatzniveau 
(vegetatives Nervensystem) abhängig zu denken. Daß der Organismus 
(speziell unter pathologischen Bedingungen) bei überreichlicher Zufuhr 
wechselnde Teile des Überschusses zu Ansatz und zur Beseitigung (Ver- 
brennung) bestimmt, ist wenigstens sehr wahrscheinlich gemacht. Hierin 
läge ein Faktor für Ersparung von Fett bei einzelnen Individuen. Aber 
auch im Nahrungsgleichgewicht (auch bei Ruhe und Nüchternheit) ist 
für zwei sonst vollkommen vergleichbare Individuen (auch für Fett- 
leibige) der Umsatz unter gleichen Bedingungen erwiesenermaßen 
nicht gleich (Unterschiede bis 20 %, jüngst bis 50% [Lorwy] sind 
angegeben). Unternormale Bedarfswerte sind für 24-Stunden-Umsatz 
bei einzelnen Fettsüchtigen erwiesen (G. von BERGMANN). Eine Er- 
sparung von nur 200 Kalorien pro die (weit weniger als 10 %o des 
Durchschnittes eines Tagesumsatzes) bedeutet im Jahre 7,85 kg Fett-, 
bezüglich etwa 11 kg Gewichtszunahme In einem derartigen 
un Bedarf liegt also ein disponierendes Moment 
für Fettanhäufung. 


Es ist ganz selbstverständlich, daß auch ein regulierter Bedarf dann nicht 
zum Fettansatz führt, wenn die Zufuhr entsprechend herabgesetzt ist, immer handelt 
es sich auch bei dieser Betrachtungsweise um Bilanzierung, mag man nun den 
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minderten Umsatz als physiologische Variante, als sekundäre ee, des 
arfs (wie bei Unterernährten und Rekonvaleszenten), oder als auf nicht geklärten 
endogenen Momenten beruhend ansehen. 

Daß es nicht genügt, das Fettsuchtsproblem exklusiv vom 
Standpunkte der Bilanzierung der Nahrung anzusehen, beweisen be- 
sonders zwei Tatsachengruppen: 

Erstens mit Produkten innerer Sekretion: 

Es bestehen Beziehungen zwischen Fettleibigkeit und Schilddrüse (Hypo- 
thyreoidismus-Theorie der Fettsucht [EwaıLp]), die Beziehungen zum Myxödem 
(auch Kombination von Myxödem und Fettsucht), die Heilwirkung der Thvreoides ; 

ferner Beziehungen zu den Keimdrüsen familiär auftretende Fettsucht 
in frühester Kindheit bei Knaben mit femininem Typus, verkümmerten resp. krypt- 
orchen Hoden, eventuell mit Imbeziliität (primäre Hypoplasie der Gonaden?): Fett- 
sucht im Klimakterium, nach Kastration, beim Hermaphroditismus. Weiterhiu be- 
sonders wichtige Beziehungen zur Nebennierenrinde und zur Hypophysis. 
Fortgesetzte Hypophysenextraktinjektionen bewirken beträchtlichen Fettansatz. Die 
hypophysäre Fettsucht ist allerdings pathogenetisch durchaus ı.icht völlig aufgeklärt. 
Auch die innere Sekretion des Pankreas scheint sich nicht nur auf den Zucker- 
haushalt zu erstrecken, sondern auch für die Resorption von Nahrungsstoffeı Be- 
deutung zu haben. Totalexstirpation des Pankreas influßt die Fettspaltung 
nur wenig, aber die Fettresorption soll gänzlich erlöschen. S E DE des 
Ana unapanga läßt dieselbe bestehen (FLECKSEDER, NANSEN und andere) 
Endlich gibt es eine (infantile) Fettsucht bei Zirbeltumoren (Hyperpinealismus?) 
ohne Genitalatrophie. 

Zweitens besteht eine gewisse Wucherungstendenz des Fettgewebes 
Wachstumstrieb ; Theorie der „lipomatösen Tendenz“ v. BERGMANNS). Nicht nur 
ie Lipome selbst (die symmetrischen Lipome zeigen oft Beziehungen zur Thyreoidea ! 

Lipomatosis dolorosa), auch die Prädilektioasstellen für Fettanhäufung (z. B. der 
Bauch) weisen auf eine Avidität des Fettgewebes zur Mehrung. Beide Tatsachen- 
gruppen (innere Sekretion und Wucherungstendenz) sind hypothetisch leicht unter- 
einander zu verknüpfen! Beide Tatsacheugruppen weisen zuletzt auf das vegetative 
Nervensystem. 

Erwähnt sei ferner noch die Möglichkeit einer Hypermobilisierung von 
Nahrungsstoffen, deren sich der Körper erwehrt, nicht durch 
Glykosurie, wie beim Diabetes, sondern durch Aufspeicherung 
als Fett. Die „diabetogene Fettsucht“ (v. NOORDEN) entspricht einem ähnlichen 
Gredankengang. 

Das Hauptmoment in allen diesen Überlegungen besteht darin, daß für die 
Pathogenesis der Fettsucht im Körper ein Protoplasma su ppo- 
niert wird, welches teils originär, teils unter dem Einfluß des Sympathicus 
nicht aber nur weil zu viel gegesse ı wird, geringere Energiebeträge umsetzt. 
Das verminderte Umsatzniveau ist eine Konsequenz der Hinzuaddierung ‚‚toter“ 
Reserven zum Protoplasma. 


Ganz abgesehen von solchen Theorien, hat der Arzt sich klar zu 
machen, daß die aufgezählten disponierenden Faktoren 
sich kompensierend oder summierend die Resultanten be- 
stimmen müssen. Man berücksichtige, daß ein geminderter Be- 
darf aus inneren Gründen durch entsprechend geringere Zufuhr 
oder etwas gemehrten Bewegungsdrang vollkommen ausgeglichen 
wird, ohne zur Fettsucht zu führen. Zweitens ist in der Praxis zu 
beachten, wie schwer es ist, ohne Experiment diese disponierenden Fak- 
toren kritisch zu trennen. Die verzehrten Kalorienmengen anamnestisch 
zu taxicren, oder die geleistete Muskelarbeit, ist schon fast eine Unmög- 
lichkeit. Noch schwieriger sind oft endogene Momente festzustellen. 
Nicht ratsam erscheint daher für den Arzt eine zu vielseitige Rubri- 
zierung etwa in „endogene“, in „Faulheits-“ oder „Mastfettsucht‘‘ usw. 
Die wechselnde Kombination aller Momente ergibt als Resultanten 
Magerkeit oder Dicksein. 

Der Kliniker sondert allerdings einen vollberechtigten Typ ab: den 
Typus der „konstitutionellen Fettsucht“. Hierunter sind vor- 
wiegend zu verstehen Kranke, bei denen endogene Momente im obigen 
Sinne nicht unbedingt vorhanden sein müssen, vielleicht aber doch 
fast regelmäßig vorhanden sind, jedenfalls Kranke, deren ganze 
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Eigenart (Charakter, Temperament) in vieler Hinsicht den 
Fettansatz als konstitutionelles Moment begünstigt: 
phlegmatische, behäbige, muskelträge Naturen, meist mit geringer 
Energie namentlich gegen jede Appetitregung. Dabei gesteigerte Ap- 
petenz mit Vorliebe für Mehlspeisen und Fette. Diese. Wesensart erbt 
sich fraglos in ganzen Familien fort (bei 70 % der Fettleibigen findet 
man Fettleibigkeit in der Aszendenz). Solche Menschen sind prädesti- 
niert zu Fettsucht. (Der Gegensatz hierzu wären die mageren, mus- 
kulösen, wenig essenden, nie ruhenden, regen Sportleute, denen der 
Hang zum Training angeboren ist.) Daß ein rein endogener Typ, eine 
konstitutionelle Fettsucht im engsten Sinne des Wortes existiert, bei 
der die Tendenz des Fettgewebes sich wie auch immer das Material 
zur Fettanhäufung beschafft (sekundäre Umsatz-Minderung, ge- 
steigerter Appetit, Faulheit usw.), ist nach allem Obigen wenigstens 
wahrscheinlich. Eine rapid sich entwickelnde Fettsucht im Kindes- 
alter gehört zur konstitutionellen Fettsucht wenigstens im weiteren 
Sinne des Wortes. Man spricht von einem „präadoleszenten‘‘ Typus 
des Hypopituitarismus. In der Zeit vor vollendetem Wachstum muß 
sich die verminderte Hypophysenfunktion in einer Hemmung des 
Knrochenwachstums, der Genitalentwicklung und in einer Störung des 
Stoffwechsels äußern, welche zu übermäßigem Fettansatz führt. Hypo- 
physäre Fettsucht bei Kindern kann auch durch Hydrocephalus (acutus 
postinfectiosus) indirekt zustande kommen. 

Als endogene klinische Spezialtypen mögen anzusehen sein die 
Patienten, die im Zusammenhang mit den physiologischen Umwälzungen 
der Sexualfunktionen oder mit der Störung dieser fett werden: 
gerade hier ist es berechtigt, innere Momente heranzuziehen. Ist doch 
nach der Kastration bei einzelnen Individuen, durchaus nicht 
bei allen, eine Umsatzminderung erwiesen. Aber auch hier, gerade 
wie beim Problem der übrigen konstitutionellen Fettsucht, werden meist 
verändertes charakterliches Temperament, Muskelträgheit, mitheran- 
zuziehen sein, ebenso bei Fettanhäufungen im Anschluß an Klimak- 
terium, Gravidität, Kastration durch den Gynäkologen u. a. Weiterhin 
sind hier zu nennen die hypophysäre und eventuell die myxödema- 
töse Fettsucht. Die Typen, bei denen Lähmungen, Verletzungen, also 
Beschränkungen der Muskeltätigkeit, die wesentlichsten Bedingungen 
zur Fettablagerung gegeben haben, stehen ganz außerhalb des Ver- 
dachtes auf endogene Faktoren. In ähnlichem Sinne ist zu verstehen 
Fettsucht bei Erkrankungen des Kreislaufs oder der Respirationsorgane. 
Einen besonderen „anämischen“ und ‚plethorischen“ Typ der Adi- 
positas abzugrenzen, liegt ein ausreichender Grund nicht vor. Bei An- 
ämischen dürfte infolge der Müdigkeit und Leistungsunfähigkeit der 
Energieverbrauch klein sein, während oft, auch aus therapeutischen 
Gründen, die Zufuhr nicht entsprechend verringert wird. Gegensätz- 
lich hierzu gibt es den Typ der Fresser, d. h. Individuen, bei denen 
vor allem die Zufuhr vermehrt ist, s. z. B. die Fleischer, Gastwirte, 
Brauer. Wie gesagt, nur ein kleinerer Teil der Fettleibigen paßt voll- 
kommen in diese Typen hinein, ein scharfes Abgrenzen ist, abgesehen 
von der konstitutionellen Fettsucht, meist unberechtigt. 

Prophylaxe. Der Krieg hat gezeigt, welche große Rolle für die 
Fettsucht der reichliche Genuß von Kartoffeln, Süßspeisen, Brot, £ett- 
reichen Speisen spielt; dazu kommen Bier, Wein. Diese Lebens- 
gewohnheiten muß der Arzt erforschen. Die Ausschaltung dieser Schäd- 
lichkeiten muß eine dauernde sein. Auch die Reduktion der Flüssig- 
keiten ist durchaus nicht gleichgültig, denn bei allen Entfettungskuren 
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wird auch reichlich Wasser abgegeben. Sämige Suppen geben rasch 
Sättigungsgefühl, sie brauchen kaum verboten zu werden. Überaus 
wichtig ist entsprechende körperliche Bewegung. i 
-- Therapie. Das Prinzip der Behandlung ist.durch das Verständnis 
der Pathogenese gegeben. An bestehenden Möglichkeiten ist anzuführen: 
1. Verringerung der Zufuhr (Regulierung der Diät). 
2. Mehrung des Verbrauchs (erstens vor allem durch Muskelarbeit, 
zweitens, eventuell durch Steigerung des Niveaus des Gesamtumsatzes, 
z. B. durch Produkte der inneren Sekretion [Schilddrüse] ). 


I. Verringerung der Zufuhr (Diät). 

Die Forderung lautet: Einschränkung der Kalorienzu- 
fuhr unter den Bedarf, bei Vermeidung von Einbußen 
des Eiweißbestandes und bei Vermeidung jedes quälen- 
den Hungergefühls. Nach diesen Gesichtspunkten ist jede Ent- 
fettungsdiät zu werten. In bezug auf Stickstoffverluste ist zwar 
einzuräumen, daß geringe, vorübergehende Verluste in ihrer Schädigung 
nicht überschätzt werden sollen. Andererseits ist bewiesen, daß auch 
sehr erfolgreiche, rapide Entfettungskuren ohne jede Eiweißeinbuße er- 
reichbar sind: (v. NooßDEN und Darrper). Deshalb die Vorschrift, unter 
100, besser noch 120 g Eiweiß pro die nicht ohne Grund herunter- 
zugehen. Wenn Entfettungskuren „schwächen“ oder ‚nervös machen“, 
ist das häufiger als die Eiweißeinbuße eine Reaktion des peinigenden 
Hungergefühls. Das ständige Ankämpfen gegen einen der stärk- 
sten Triebe führt zu einer Reihe von pathologischen Reaktionen. 
(Ohnmacht, Vernichtungsgefühl, Schlaflosigkeit u. a. m. können ohne 
Frage allein durch die Empfindung des Hungers ausgelöst werden.) 

Die Hauptbedingung für die Regelung der Diät bleibt neben der 
Beachtung dieser beiden erwähnten Faktoren die Beschränkung 
der Kalorienzufuhr. Da das Eiweiß im wesentlichen nicht ver- 
ringert werden sollte, sind zu mindern Fette und Kohlehydrate. Es- 
STEIN bevorzugt das Beibehalten der Fette, da sie zum Sättigungs- 
gefühl wesentlich beitragen. Andererseits ist die Bevorzugung der 
Kohlehydrate als die besseren Eiweißsparer rationell, zumal auch mit 
ihnen bei Vorschrift voluminöser Kost das Sättigungsgefühl durchaus 
erreichbar ist. | 
. Man kann unterscheiden intensive, rapide Entfettungskuren 
und mildere Entfettungskuren. 


A. Intensive Entfettungskuren. 

Meist nur indiziert, wenn mildere Formen versagt haben, z. B. 
beim Vermuten endogener Momente oder bei vorhandener Unmöglich- 
keit starker Muskelaktion (z. B. höhere Grade von Fettsucht u. a.), 
endlich auch sonst gelegentlich (Resultat Fettverlust 3—6 kg pro 
Monat, selbst bis 15 kg). Hierher gehören die klassischen Entfettungs- 
schemata nach BAnTınG-HARVEY, OERTEL, EBstEin. Über deren Wichtig- 
keit in bezug auf Kalorienmengen, wie über die Verteilung der Kate- 
gorien von Nahrungsstoffen belehrt folgende Tabelle: 











ar Kohle- Gesamt- 
Eiweiß Fett hydrate | kalorien 
BANTING-HARVEY 170—180 | 7,5 | 80—85 rund 1200 
OERTEL 150—170 ' 25—45 | 75-120 | 1200—1600 
EBSTEIN 105 60—100 ı 75-50 | 00 
v. NOORDEN 120—180 | 40 ; 100-120 , 1180-1500 
MoRITZ (bei 180 cm Länge) 41—82 (68) — — | 1300 
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Am ungünstigsten für den Eiweißbestand erscheint die Behandlung 
von Morrrz. Es sei lediglich als Beispiel detailliert angeführt: 
die Essteıin-Kur = Bevorzugung der: Fette, und eine Vorschrift nach 
v. NOOoRDEN = Bevorzugung der: FK ohlehydrater beide nur als SOR 
nicht als starre Schemata aufzufassen. : 0 200 


Speisezettel nach Eusteıin. 

"Morgens: Tee’ (schwarz, bitter). 50 g Weißbrot mit 'reichlieh Butter. Mittags: 
Suppe, 1 180 g fettes Fleisch, etwas üse (keine Kartoffeln), mäßige Mengen 
Obst, Salat oder Kompott, 2—3 Glas leichter Weißwein. Bald nach Tisch Tee oder 
Kaffee (schwarz und bitter). Abends: Tee, 1 Ei oder fetter Braten, Schinken, Wurst 
oder Fisch, 30 g Weißbrot mit viel Butter, gelegentlich etwas Käse, frisches Obst. 


 Speisezęttel nach v. NOORDEN. C 


-Vor dem Mittagessen: rund 300 Kal., und zwar als erstes Frühstück 1/2 Weiß- 
brötchen, 80 g mageres, kaltes Fleisch, 1 Tasse Tee oder Kaffee (kein Zucker, 
eventuell 1 EBlöffel Milch). Als zweites Frühstück: 1 Ei, 1 Tasse Bouillon (abge- 
fettet). Mittags: 5—600 Kal. Bouillon mit Einlage von grünen Gemüsen, 150 g 
mageres Fleisch, eventuell als Fisch und Braten, 100 g Kartoffeln. Reichlich Blatt- 
oder Stengel aene Blumenkohl, Spargel, mager zubereitet. 109 g frisches Obst 
oder. 100 g Kompott ohne Zucker. Nachmittags und abends zusammen 450—500 Kal. 
Nachmittags, auf mehrere Mahlzeiten verteilt: 1 Tasse schwarzer Kaffee, 200 g 
frisches Obst, !/, Liter abgerahmte Milch; abends: 125 g mageres Fleisch, 30 g 
Grrahambrot, 2 Eßlöffel zuckerfreies, gekochtes ober als Beilagen Essiggu gurken, 
Salzgurken, Radieschen und ähnliches. (2mal am Tage 1 Glas Wein, außerhalb der 
Mahlzeiten gut gegen Hungergefühl.) 


Von Schematen, die im allgemeinen — auch vegetarischen — 
leicht zu eiweißarm werden, sonst aber manche Vorteile bieten, reiht 
sich hier an die moderne Kartoffelkur von ROSENFELD, in bezug auf 
Sättigungsgefühl und Einfachheit der Vorschrift durchaus zweckmäßig. 
Der Vorteil der ohne Fett zubereiteten Kartoffeln liegt in ihrer Armut 
an festen Bestandteilen. 1 kg Kartoffeln enthält noch nicht 1000 Ka- 
lorien bei 20 g Eiweiß, die gleiche Menge Brot z. B. mehr als das 
Doppelte an Kalorien. Zu 600—1000 g. Kärtoffeln kommen 80 bis 
100 g Eiweiß als mageres Fleisch und magerer Käse, außerdem Salate 
und kohlehydratarme Gemüse. Die Vorschrift braucht: 1500 Kalorien 
nicht zu überschreiten. Auch ALBU empfiehlt : zur ne vege: 
tarische Diät. 

Beispiel eines Kosttages nach ALBU. 





2 Frühstück: 


Tee mit Saccharin I Pe | | © o — P 
50 g Simonsbrot 4,0 05. 25,0 121,0 448 8 
10 „ Butter —- 88- — 74.4 ’ 
500 „ Äptel 1,8 —. -60,0 253,4, 

| Mittags: an D | ; 
Bouillon mit Ei 5,9 5,4 — o a D0 
200 g Spinat 5 7.8 11,4 ‚112 183,8 
100 „ geröstete Kartoffeln 1,9 3,3 210 f 124.6 $ 837.1 
200 „ Apfelkompott 06 — 26,0 ` 108.9 
'h Pfund Weintrauben 3,0 i —. 81,0. | 344,8 

Abendbrot: | a | 

1 Pfund Spargel 10,0 1,5 6,5 | 31,9 

20 g Butter —- 16,0 — ' 148,8 480.1 
60 „ Simonsbrot 4.8 | 0,6 300  ' 1476 ’ 
200 „ Pfirsiche _ . 13 | — | 23.4 | 101.8 

Summe | - 41,1 | 475 | 2843: | 1766.0. 
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Aısu empfiehlt, im allgemeinen 1590 —2009 Kal. zu reichen (statt 
intensiverer Entziehungen). Er ist für mehrmonatige Kuren (mit 
20 Pfund Verlust in 4 Monaten). Er wendet aber rein vegetarische 
Kost bloß etwa 5 Wochen an, dann werden Fleischmengen bis 150 
und 200 g gestattet, erst 3mal in der Woche, dann täglich. 

Muß man bei Entfettungskuren noch energischer vorgehen als 
nach den obigen Vorschriften, so kann alle 8 Tage ein „Karenztag“ 
eingeschaltet werden mit einer Kalorienzufuhr unter 500 (von Boas 
und RöMmHILD warm empfohlen). 

Für fettleibige schwer Herzkranke empfiehlt sich öfter die 
Karellkur (vgl. Kapitel Krankheiten der Kreislauforgane). 

Reine Milchkuren sind nach den eben gegebenen Grundsätzen 
als Entfettungsdiät für gewöhnlich unzweckmäßig. Sie bedeuten 
starke Unterernährung mit Eiweiß, geringe Flüssigkeitszufuhr (MoRITZz: 
11/,—2 Liter), bzw. Entwässerung (Dechloruration). 

Jeder Schematismus ist aber im Grunde auch für rapi- 
deste Entfettungskuren völlig unnütz. An der Hand jeder 
Nahrungstabelle kann der Arzt eine Zufuhr von 1000—1500 Kalorien 
mit 120 g Eiweiß zusammenstellen. Man „sättige‘“ durch Salat (ohne 
Öl), durch Obst (10—15 % Kohlehydrate), Kartoffeln .(20 % .Kohle- 
hydrate). Man kann mit Saccharin süßen, -entfettete Milch verwenden, 
Fleischsaft und entfettete Bouillon statt fetter Saucen. Ohne Meßglas 
und Wage (bei BantınG durch seinen Arzt Harvey in die Diätbehand- 
lung zuerst eingeführt) kommt man für die strengsten dieser Kuren 
nicht aus. Ihr Ort ist am richtigsten Krankenhaus und Sanatorium. 
Zu Hause darf man aber in der Folge nicht. gleich wieder die alten 
rewohnheiten aufnehmen! 


B. Die milderen Formen der Entfettungsdiät. 


Weit häufiger indiziert, fast überall, wo noch erhebliche Muskel- 
leistung möglich, leisten sie fast dasselbe, eignen sich für längere 
Durchführung (1—3 kg im Monat und mehr). Um wieviel gegen den 
Bedarf die Zufuhr eingeschränkt werden soll, hängt ab von der Größe 
des Verbrauchs (siehe unter II) und von speziellen Indikationen. Man 
legt eine approximative Berechnung des Bedarfes für den einzelnen 
Kranken zugrunde. Beim Fettsüchtigen entscheidet nicht das wirk- 
liche Gewicht, höchstens das Normalgewicht für seine Größe (Etwa 
nach der Regel, daB der Erwachsene so viel Kilo wiegt, wie seine Länge 
in Zentimetern mehr beträgt als ein Meter, vgl. unten.) Hierbei setzt 
man den Bedarf schon zu niedrig an. Für dieses Idealgewicht rechnet 
man 35 Kalorien pro Kilo und wählt eine Kostform unter dieser Zahl. 
Die strengsten Kuren rechnen etwa mit 16—20 Kalorien pro Ideal- 
kilo. Man geht milder vor, indem man :entweder die : angegebenen 
Schemata durch Zulagen reichlicher gestaltet oder ohne Schemata aus- 
wählt. Von da gibt es alle Übergänge bis zu dem einfachen Verbot 
von fetten Speisen, Mehlspeisen, Süßigkeiten, Brot oder Bier. 

Die Flüssigkeitszufuhr. Ihre Beschränkung (von OERTEL in 
(len Mittelpunkt der Entfettungsdiät gestellt, von SCHWENINGER kulti- 
viert in Form des Gebots, nicht während der Mahlzeit zu trinken) hat 
nach Beseitigung der falschen Theorien, die dieser Vorschrift zugrunde 
liegen, manches an Bedeutung eingebüßt. Die Regulierung der 
Wasserzufuhr hat mindestens sekundäre Bedeutung für 
die Appetenz. (Mancher hat geringeren Appetit, wenn er während 
der Mahlzeit nicht trinken darf, für manche ist das Sättigungsgefühl 
durch reichliches Trinken früher vorhanden.) Im allgemeinen empfiehlt 
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sich mäßige Wasserzufuhr, auch Tee, Kaffee. (Beide als Koffein- 
medikation bisweilen für das Herz erwünscht.) Bier wegen des 
hohen Nährwertes zu verbieten, andere alkoholische Getränke nach 
Maßgabe des Kaloriengehaltes erlaubt. Eine wirkliche Beschränkung 
der Flüssigkeitszufuhr kommt aber für eine Behandlung von kom- 
plizierender Zirkulationserkrankung sehr ernstlich in Be- 
tracht. In diesem Sinne erhalten die speziellen Milchkuren Be- 
deutung (siehe die von LENHARTZ neu belebte Karellkur). 

Die Mineralkuren (Marienbad, Karlsbad, Neuenahr, Tarasp, Mer- 
gentheim, Kissingen, Homburg, Wiesbaden, Vichy) scllen — abge- 
sehen von den betreffenden Kurmitteln und dem Komfort des Bade- 
ortes — in der Hauptsache auch diätetisch geleitet werden! 


II. Steigerung des Verbrauchs. 
A. Die Muskelarbeit. 


Wenn irgend möglich, reichliche Muskelarbeit erwünscht, allmälı- 
lich beginnend (Ermüdungsgefühl, Training); außerdem ist der hierbei 
resultierende Muskelansatz als bester Schutz vor Stickstoffverlust an- 
zusehen. Reichlichere Muskelleistung ermöglicht mildere Diätformen: 
Am besten Steigarbeit (ÖOrrrtTeLsche Terrainkur hier ausge- 
zeichnet, Vorsicht für das Herz!). 1 m Steigung erfordert 
etwa 10mal mehr Kalorien als 1 m Fortbewegung in der Ebene. Für 
die Besteigung eines Berges von 1009 m braucht ein 100 kg schwerer 
Mensch ca. 700 Kalorien. Immerhin setzt man (70 kg) bei kräftigem 
Ausschreiten, 3,6 km Geschwindigkeit in der Ebene, in einer Stunde 
etwa 16 g, bei 6 km sogar 30 g Fett um. Von Sport am besten 
Rudern, Schwimmen, Turnen (,Müllern“, nicht immer ungefährlich, 
weil gern übertrieben!). Gut ist längere Gartenarbeit, Holzhacken und 
ähnliches. Weniger leistet Radfahren, Reiten; fast nichts Massage. 
(Ob diese auf die Fettverteilung von Einfluß ist, wie behauptet wird, 
ist unentschieden.) Medikomechanische Apparate bei nur einer Stunde 
Anwendung bedeuten für 24 Stunden etwa 5—10 % des Gesant- 
umsatzes. Das Berconnitsche Verfahren (elektrischer Stuhl) darf nicht 
als ungefährliches Mittel zur Entfettung durch Steigerung des Ver- 
brauches angesehen werden. | 


B. Hydrotherapie. 


Kalte Prozeduren können einige Kalorien zu Verlust bringen. Es kann maxi- 
mal ein kaltes Bad mit Frottierung an Wärmeverlust šuva ait sein 12 g Fett. 
Schwitzen weniger wirksam (fast nur Wasserverlust!) Heiße Prozeduren und be- 
sonders nachhaltige Reibungen der Haut (Senfbäder) führen zu beträchtlicher Um- 
satzmehrung (letzteres eine Reaktion auf vermehrte Wärmeabgabe.an die Außenwelt, 
nach v. BERGMANN). 


C. Steigerung des Niveaus des Gesamtumsatzes. 


Sie kann vorwiegend durch Schilddrüse bewirkt werden (an- 
scheinend nicht eine konstante Reaktion). Bei erniedrigtem Umsatz 
theoretisch das rationellste Mittel, nicht nur für Fälle von formes 
frustes des Myxödems mit Korpulenz, oder für Fettsucht als Ausdruck 
des hypothetischen „Hypothyreoidismus“, sondern für jeden- vermin- 
derten Umsatz überhaupt; auch bei normal großem Umsatz ist cine 
Steigerung durch Thyreoidea gut möglich (allerdings nicht regelmäßig). 
Die Einwände gegen die Schilddrüsentherapie sind unwesentlich, wenn 
für besonders reichliche Eiweißzufuhr (180 g) gesorgt und bei nervösen 
Störungen oder bei Glykosurie sowie bei cardiovaskulären Störungen 
sofort ausgesetzt wird, wenn nicht kontinuierlich, nie über 4 Wochen, 
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stets in mäßigen Dosen ordiniert wird. Meist nicht ratsam in der 
Kombination mit rapiden Entfettungskuren. Man rechne auf die Wir- 
kung erst nach 14 Tagen, maximal 3 Tabletten & 0,3 täglich, genaue 
Krankenbeobachtung. Oophorin in seiner Wirkung offenbar noch 
weniger konstant, am ehesten bei Kombination von Fettsucht mit 
klimakterischen Beschwerden anzuraten. 

Bei mäßiger Fettanhäufung empfiehlt sich ein längerer Aufenthalt 
im Hochgebirge (Engadin) mit gleichzeitiger Muskelarbeit 
(Sport, Bergsteigen). 


Indikationen. 


Die Indikation zur Entfettung ist gegeben bei jeder höhergradigen 
Fettleibigkeit, d. h. wenn das Kilogewicht um 15—20 kg das normale 
Maß überschreitet, sowohl wegen der Herabsetzung von Arbeits- und 
Genußfähigkeit als wegen der drohenden Folgekrankheiten. Daß es 
desolate Fälle von Fettsucht gibt, bei denen nur noch der insuffiziente 
Kreislauf zu behandeln ist und von allen entfettenden Maßnahmen ab- 
gesehen werden muß, ist selbstverständlich. Geringere Grade von 
Fettsucht sollen nur auf Grund spezieller Indikationen und kaum 
mehr in höherem Alter Objekt der Therapie sein. Es wird meist ge- 
nügen, durch Regelung der Lebensweise für die Vermeidung weiterer 
Fettzunahme zu sorgen. Es empfiehlt sich meist, bei Schwäche der 
Zirkulation und bei älteren Leuten ganz besonders, langsam zu ent- 
fetten (auch bei Kindern Vorsicht; siehe unter II). Die klassischen 
heroischen Entfettungskuren sollten immer mehr zurücktreten. 

Die Auswahl im therapeutischen Vorgehen ergibt sich aus der 
Gliederung der einzelnen Faktoren von selbst. Man wird je nach dem 
Vorwiegen dieses oder jenes Momentes in der Pathogenese, z. B. gegen 
die Eßlust oder die Trägheit, am energischsten vorgehen. Als Er- 
gänzung gerade der milderen Vorschriften ist eine Medikation mit 
Thyreoidea namentlich zu Beginn der Kur zweckmäßig. Man erzielt 
so leicht 1—3 kg Gewichtsverlust im ersten Monat. In hartnäckigen 
Fällen (endogene Momente?) gehe man zur strengen Kur über (RKarenz- 
tage!). Seltener wird von Anfang an die rapide Kur zweckmäßig sein, 
die dann später für lange Monate durch die milde ersetzt wird. Wesent- 
lich bleibt, die Kranken zur geeigneten Diät zu erziehen. Ein 
6wöchiger Kuraufenthalt, allein völlig ungenügend, ist hierfür oft 
wichtig. Sonst aber leisten besonders Marienbad und Kissingen (da- 
neben Homburg, Karlsbad, Tarasp) Gutes durch Diät und reichliches 
Gehen, während die Glaubersalzwässer an sich kaum als Entfettungs- 
mittel in Betracht kommen (etwas schlechtere Aüsnutzung der Kost, 
geringe Erhöhung des Kalorienumsatzes durch Darmarbeit 5 %), wohl 
aber spielen sie eine Rolle für häufigste Komplikationen der Fettsucht 
(Obstipation, Hämorrhoidalbeschwerden, venöse Stauung u. a.). 


Die Folgen der Hungerblockade und der jetzt noch 
vorhandenen I Tre großer Teile 
es Volkes, 


Die verschlechterten Ernährungsbedingungen nee der Zufuhr von Ei- 
weiß, Fett, Kohlehydraten und von Vitaminen) in Deutschland währeud des Krieges 
haben seit 1916 und besonders seit 1917 und noch nach dem Kriege zunächst überall 
da, wo die Bevölkerung in den Großstädten und Iudustriezesntren vom Lande ab- 
geschlossen ist, nicht bloß eine Benachteiligung der physischen Volkskraft, sondern 
auch viel erustere Gesundheitsstörungen hervorgerufen: Absinken der Widerstands- 
stärke gegen Erkraukungen, Beschleunigung uud Verschlimmerung des Verlaufs ge- 
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wisser Krankheiten, eine für den Hunger spezifische Krankheit: das Ödem,. ferner 
an Knochenaffektionen und, mit alledem, ein starkes Anwachsen der Todes- 
älle. 

Dabei hat ebenso wie die absolut geringe we der Nahrung als wesent- 
liche Ursache gewirkt auch die mit der einfachen Division der Vorräte durch die 
Kopfzahi geschaffene Unmöglichkeit [oaen individuellen Ausgleichs 
nach in allen Volksschichten vorhandenen konstitutionellen Dispositionen. 

- Die deletären Wirkungen der starken Reduktion jeglicher Nahrung über- 
haupt sind naturgemäß am stärksten da hervorgetreten, wo mit vollständiger Inter- 
nierung jede anderweitige Nahrungszufuhr als die rationierte ausgeschlossen ist, nicht 
bloß in Gefangenenhäusern, sondern auch in Irren-, Idioten- und ähnlichen An- 
stalten, in Versorgungshäusern, Provinzialerziehungsheimen usw. Hier haben die Ge- 
sunden kaum weniger gelitten unter dem Hunger als die Kränklichen und Kranken. 
Viele Todesfälle im Anschluß an sonstige nicht spezifische, und oft auch an sich 
nicht schwere Erkrankungen sind da zu verzeichnen gewesen. 

Als spezifische Mun erkrankeit (Fehlen des „antirachitischen“ 
Prinzips?) erwies sich seit 1916, besonders im Jahre 1917, das Ödem, welches 
übrigens eine Zeitlang, neben Bea nerer Ödembereitschaft als Symptom verschiedener 
anderer Prozesse, bei Herzkrankheiten, nach Iufekten, auch recht häufig unter deu 
im: freien Verkehr lebenden Erwachsenen aufgetreten ist, wiederum besonders in 
Großstädten und Industriegegenden. Das spezifische Hungerödem ist eine Krankheit 
besonders der Männer, die, zumal in kalter Jahreszeit, bei einer Zufuhr von 800 bis 
1300 Kalorien in einer zu 15 % und mehr unverdauten zellulosereichen Kost mit 
sehr wenig Fett und höchstens 50.g Eiweiß pro Tag schwere Arbeit zu leisten 
haben. Vorzugsalter: 40—60 Jahre. Die teigig-weichen Schwellungen (Beine, Scrotum, 
Arme, Gesicht, Ascites) entstehen gewöhnlich ohne subjektive Beschwerden, abge- 
sehen von zunehmender Mattigkeit. Bei Bettruhe gehen Ödeme unter starker Diurese 
zurück. Dabei kommt die ap une (bis auf 40 % des ursprünglichen Gewichtes) 
und der Muskelschwund erst richtig heraus. Das Leiden ist oft intermittierend. Die 
Ödemflüssigkeit ist besonders eiweiß- und N-arm, dagegen relativ NaCl-reich. Die 
Sehuenphänomene können schwinden, die Sensibilität weist öfter Störungen auf. Keine 
Herzvergrößerung, oft (Sinus-)Bradycardie, gelegentlich aber auch beschleunigte 
Herzaktion, Blutdruck niedrig und höher. Die Nierenfunktion im Öödemfreien Stadium 
ist unberührt, in der Ausschwemmungsperiode konzentrieren die Nieren schwach. 
Der Rest-N im Blute kann mäßig erhöht sein. Weder Albuminurie noch Zylindrurie, 
Hämoglobinverarmung, Leukopenie. Hydrämie. Diarrhöen können voraufgehen. 

Die Behandlung besteht in Körperruhe, Besserung der Ernährung, Dosierung 
der NaCl-Zufuhr, Reglementierung des Trinkens. 

Es ist keine Übertreibung, wenn man die Zahl der Erkrankten in ganz Deutsch- 
land auf Tausende beziffert hat. Todesfälle waren überaus häufig, an einzelnen Stellen 
zur Hälfte der Erkrankten. | 

Niemand kann ferner bezweifeln, daß an der beängstigenden Erhöhung der 
Sterblichkeit aller Personen über 50 Jahre in Deutschland während der letzten Jahre 
vor allem die Unterernährung schuld war. Beweis dafür ist das Übergreifen der 
schlimmen Folgen der Kriegsernährung auch auf die Landbezirke, seitdem die Nah- 
rungsstoffe überall vollständiger erfaßt wurden. Die gesteigerte Mortalität, früher in 
den Städten, jetzt teilweise auch auf dem Lande, ist darauf zurückzuführen, daß 
Individuen der erwähnten Altersstufen häufiger an Atmungs-, Kreislaufs-, Bauch- 
organen oder an Infekten erkrankten und bei ausgebrochener Krankheit völlig wider- 
standslos sind. Vor allem gilt dies für nicht mcÄAr voll Arbeitsfähige, aber auf 
Arbeitsverdienst Angewiesene. Leider ist es zuletzt nicht bei der gesteigerten Mortali- 
tät bloß im Alter von über 50 Jahren geblieben, diese dehnte sich auch aus auf die 
Kränklichen des zweiten bis fünften Dezenniums, ja auf die noch Jugendlicheren. 

Ganz unzweifelhaft ist die quantitative Beschränkung der Ernährung die Haupt-, 
vielleicht die einzige Ursache der Mortalitäts- und, wie viele mit guten Gründen an- 
nehmen, auch der Morbiditätssteigerung der Tuberkulose seit den letzten Jahren. 


Die amtlichen Berichte weisen in der Tat eine erschreckende Erhöhung der in 
der unmittelbar vorausgegangenen Zeit so erfolgreich bekämpften Tuberkulosesterb- 
lichkeit nach. Auch nahmen die „frischen“ Erkraukungen in der Zivilbevölkerung 
(beim Militär lagen die Verhältnisse günstiger) bedeutend zu. Dies gilt für alle Alters- 
klassen. Anfangs konnte man hoffen: mit Ausnahme des Säuglingsalters und mit 
.schwächerer Beteiligung des Kleinkinderalters. Es ist aber kaum mehr zweifelhaft, 
daß, abgesehen etwa von den Lokaltuberkulosen der jugendlichen Lymphatischen, 
diese Hoffnung eine trügerische war. Vermutlich ist auch die Zahl der Tuberkulose- 
ansteckungen beträchtlich gewachsen, aber dies wird uns erst Jahre später be- 
schäftigen. Die erwähnten „frischen Fälle“ verliefen rascher und böser, mit käsigen 
Lungeuprozessen, Hirnhautentzündungen usw. Uuter der Einwirkung des Hungers 
geht die Allergie verloren, die Antikörperbildung nimmt ab. Bei den Obduktionen 
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sahen wir Fälle, welche mit ihren ausgedehnten Verkäsungen in Lymphknoten und 
anderen Organen an das erinnern, was wir in Ländern mit häufig wiederkehrender 
Hungersnot zu beobachten gewohnt sind. 

Die deutschen Frauen hatten das Zessieren der Menses, Sterilität, schlechte 
Stillfähigkeit zu beklagen. 

Die mappe a. qualitative Zusammensetzung der Kriegskost hatte nicht 
minder gesundheitliche Übelstände zur Folge. Ein für allemal in der Kopfquote 
gleichmäßig rationiert, ae sie gar nicht gewisse, bei sehr vielen Personen 
aller Volksschichten vorhandene konstitutionelle Anomalien und Krankheitsdisposi- 
tionen. Die Unmöglichkeit des individuellen Ausgleichs hatte zwar vielleicht nicht so 
grob sinnfällige bzw. zahlenmäßig feststellbare deletäre Folgen wie die quantitative 

:hränkung der Nahrung, übte aber trotzdem mit Rücksicht auf die große Zahl 
der Betroffenen, der von vornherein an Körperschwäche Leidenden, der direkt Kränk- 
lichen einen schwerwiegenden Einfluß auf die Volkskraft und, über die induzierte 
Reizbarkeit und Schlaffheit weit hinaus, auf die ganze Volksgesundheit aus. Viele 
Fälle von Darmdyspepsie sind durch die einseitige, voluminöse, schwer verdau- 
liche Kohlehydratkost hervorgerufen worden, besonders die gastrogenen Formen dieser 
Dyspepsie mit Achylie, seltener solche mit entsprechenden Durchfällen, intestinale 
Gärungsdyspepsie, vor allem aber habituelle Obstipation und Flatulenz und daran ge- 
schlossene resp. verschlimmerte katarrhalische Zustände des Darmes, sichtbar bluten- 
des Ulcus ventriculi. 

Bei zahlreichen Sensitiven aller Volksklassen hat überdies die Eintönigkeit dieser 
Bo Kost, der Mangel an riechender und schmeckender Zukost, an „Ergänzungs“- 

toffen, an Genußmitteln, an dem, was man Vitamine nennt, eine „Abgegessenheit“ 

(FLÜGGE) hervorgerufen, welche ihrerseits gleichfalls wieder zu Inanıtion führte. 
Psychopathische Reaktionen, cardiovaskuläre Syndrome mit Ohnmachten, Erkrankungs- 
bereitschaft waren die traurigen Konsequenzen. 

Befremdlicherweise hat man nach diesen üblen Erfahrungen nicht vor allem 
darauf bestanden, daß dem Volke Fett, Milch, Fleisch, aufschließbares Kohlehydrat 
neben Teigwaren und Brotgetreide, frisches Obst, Kaffee und Tee beschafft wird, 
sondern, selbst von wissensohaftlicher Seite, beinahe ebensosehr wieder einmal die 
möglichst ausgiebige Reduktion der VoıT-Rugnerschen Eiweißmengen in der Kost 
zuungunsten der deutschen klassischen Ernährungsphysiologie diskutiert. Es mag zu- 
gegeben werden, daß bei wirklich übertriebener Riwe’ßzufuhr Spaltprodukte basischer 

atur (Histamin, Tyramin, Kadaverin etc.), welche in der Leber entgiftet werden 
müssen, entstehen. Daß Mengen, wie die VoıTschen, dergleichen schon bewirken, 
ist ebensowenig erwiesen, wie die HucHArnsche Behauptung, daß bei dauerndem 
Genuß von viel Fleisch Arteriosklerose entsteht. Man kann sich mit sehr weni 
Eiweiß (25 g) im N-Gleichgewicht halten, Vegetarier mit gutem Darm können gewi 
gute Sportleistungen aufweisen, in verschiedenen Krankheiten wirkt Reduktion der 
iweiß- und Beschränkung der Kalorienzufuhr ausgezeichnet. Aber selbst im Labora- 
torium konnte neuestens ATWATER nachweisen, daß unteroptimale Nahrungszufuhr 
auf die Dauer schädlich wirkt. 

Betrachtet man speziell den Eiweißstoffwechsel vom Standpunkt des Prak- 
tikers, muß man ihn stets im Zusammenhange mit der Gesamtkalorienzufuhr und 
mit Rücksicht auf die Qualität der Nahrung untersuchen. Vor allem aber ist 
überall, wo vom Bedarf die Rede ist, nicht das Minimum, sondern eben das 
Optimum ins Auge zu fassen, welches nicht bloß Lebenserhaltung, ja auch 
nicht bloß muskuläre Leistungsfähigkeit, sondern auch Stimmung, Schärfe des Geistes 
und Resistenz gegen die Umwelt, speziell gegen Krankheit, gewährleistet. Weiter- 
bin darf nicht bloß das energetische Moment, es muß auch der Inter- 
mediärstoffwechsel beachtet werden, die Nahrung sollte eine synthetische sein 
in bezug auf die Tätigkeitsstoffe der wichtigsten Organe. Was bisher über den 
Nahrungsbedarf im Laboratorium ermittelt wurde, bezieht sich aber hauptsächlich 
aut die Lebenserhaltung. Es wird gut seiı, sich auch an die freigewählte 
Kost der Volksmassen zu halten, um richtige Maßstäbe zu gewinnen. Die freigewählte 
Kost wird qualitativ und quantitativ reguliert durch deu Hunger. Tatsächliches 
Material für einschlägige Beurteilungen köunen wir den Erfahrungen betreffend die 
Fütterung der Nutztiere unter dea Verhält.isseiı der landwirtschaftlichen Praxis 
entnehmen, für den Menschen vor allem einer lehrreichen, viel zu wenig beachteten 
kritischen Zusammenstellung von TIGERSTEDT (ABDERHALDENS Beiträge). Man hat 
natürlich, wenn man die freigewählte Kost zur Grundlage nimmt, große Schwierig- 
keiten in der Beurteilung. Die Einnahmen zunächst kö:nen direkt analysiert 
oder aus Mittelwerten berechnet werden. Da hier aber immer Massenuntersuchungen 
notwendig sind, so wird mit der direkten Analyse überhaupt nicht gerechnet werden 
können. Was die Mittelwerte betrifft, erwähnt TIGERSTEDT Angaben von SUND- 
STRÖM aus dem Jahre 1906, aus welche. hervorgeht, daß die berechneten Eiweiß- 
mengen 121 0%, die berechnete Fettmenge 95 %0 und die berechnete Kohlehydratmenge 
105 6% der direkt gefundenen Werte betragen. Übereiustimmung von bestimmten und 
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berechneten Werten findet sich für Eiweiß bloß in 14 %, für Fett bloß in 10 %, für 
Kohlehydrate in 31 %. Die maximalen Abweichungen liegen für Eiweiß zwischen 
95—150, für Fett zwischen 59—140 und für Kohlehydrate zwischen 80—130. Man 
kann, wenn man sich an die freigewählte Kost hält, untersuchen, wie sie bei Indi- 
viduen in ausreichender Zahl oder bei ganzen Familien. sich herausstellt. Es ist 
zu berücksichtigen, daß es sich bei Familien immer um eine verschieden große An- 

von Mitgliedern sehr verschiedenen Alters handelt. Die erhaltenen Primär- 
angabeıı müssen deshalb immer reduziert werden auf eine gemeinsame Einheit, und 
zwar auf den erwachsenen Mann. Die Kenntnisse über den Nahrungsbedarf der 
Wachsenden verschiedenen Geschlechts und Alters sind aber durch das Experiment 
durchaus noch nicht völlig ausreichend sichergestellt. Gewöhnlich setzt man den 
erwachsenen Mann = 10, die erwachsene Frau = 8, den Jüngling von 14—17 Jahren 
ebenfalls = 8, das Mädchen = 7, das Kind von 10—13 Jahren = 6, das Kind von 
6—9 Jahren = 5 an. Aber da ist wiederum zu beachten, daß die Familienväter 
usw. sehr verschieden schwer arbeiten. Ausgeglichen werden diese Fehler durch 
lange Beobachtung unter Bedingungen, wie sie der Wirklichkeit gleichkommen, was 
die Laboratoriumsbedingungen kaum immer erfüllen können, besonders bezüglich 
der Arbeit, aber auch bezüglich der Resistenz gegen Krankheit. Was die Ausgaben 
betrifft, so ist, in Übereinstimmung mit TIGERSTEDT, zu betonen, daß wir bisher 
die in den verschiedenen Gewerben geleistet Tagesarbeit auch nicht halbwegs genau 
abschätzen können. Die Arbeitsversuche in den Laboratorien beziehen sich vielfach, 
vielleicht meistens, auf Grenzwerte, vor allem auf den Grenzwert: was kann der be- 
treffende Mensch überhaupt leisten und mit wie wenig Nahrung kommt er aus? VOIT 
hat bekanntlich für einen 70 kg schweren Mann als Ru hestoffwechsel 2400 Kalorien 
angenommen. Der sogenannte „mittlere“ Arbeiter liefert nach Voır netto 2872 Ka- 
lorien. Zieht man die 2400 von den 2878 Kalorien dieses mittleren Arbeiters ab, 
so bleiben für die Arbeit übrig nur 472 Kalorien. Als Mittel des Wirkungsgrades 
ergibt sich aus den Versuchen von ATWATER, BENEDIKT und MILNER ctwa 20 %. 
Legt man als mechanisches Wärmeäquivalent 424 zugrunde, so würden die über- 
schüssigen 472 Kalorien bloß ausreichen für eine Arbeit von 40000 kgm. Das ist 
aber nach allem, was wir bis jetzt wissen, seitdem der Taylorismus Anlaß gegeben hat, 
die Tagesarbeit der wirklichen Betriebe zu schätzen, nicht, die Arbeit des mittleren 
Arbeiters. Man muß vielmehr als Leistung eines mittleren Arbeiters (mit TIGERSTEDT) 
100000 kgm annehmen. In den vorliegenden Ermittlungen über die Nahrung bei 
freigewählter Kost unter den wirtschaftlichen Bedingungen des Friedens ist gewöhnlich, 
wenn die gewerbliche Arbeit nicht gar zu klein ist, die tägliche Energiezufuhr 
nicht unwesentlich größer als die in dem Voıtschen Kostinaı3 für den mittleren 
Arbeiter enthaltene. Das Voıtsche Kostmaß kann also kaum mehr noch als opti- 
mal zureichend für einen wirklichen mittleren Arbeiter bezeichnet werden. Bei 
100000 kgm Arbeit und bei 3600 Kalorien Verbrauch müßte die nötige Bruttozufuhr 
an Kalorien 4000 betragen, also nicht unwesentlich mehr, als wir gewöhnlich auch 
beı der Beurteilung der Kriegsarbeitsverhältnisse in Anrechnung gebracht haben. Zu 
den Laboratoriumsarbeitsversuchen von ATWATER, BENEDIKT und MILNER, bei 
welchen eine tägliche Leistung von 99000—600000 kgm ausgeführt wurde, und zwar 
durch einfaches Drehen eines Rades, sind von TIGERSTEDT uoch größere Leistungen 
komplizierterer Art aus Betrieben zusammengestellt worden, nach Maßgabe der 
Literatur. Aber auch die Zugrundelegung solcher meist immer noch auf „elemen- 
tare“ Arbeit bezüglicher Daten gestattet durchaus noch keine befriedigende Schätzung 
der im gewerblichen usw. Leben wirklich vorliegenden Arbeitsleistungen unserer 
mittleren und besonders der Schwerarbeiter. Jedenfalls sollte man nicht unter die 
erwähnten 100000 kgm beim mittleren Arbeiter heruntergehen. 

Die aus Laboratoriumsversuchen besonders von RUBNER gewonnenen Grund- 
sätze werden durch die vorliegenden Erfahrungen über Meuge und Zusammensetzung 
der freigewählten Kost, gerade auch bezüglich des Eiweißes, nur bestätigt. Es gibt 
tatsächlich freigewählte Kostmengen mit weniger als 2000 Kalorien brutto mit 51 bis 
72 g Eiweiß, 29—35 Fett, 257—354 Kohlehydraten. Das findet man bei Ameri- 
kanern, bei Italienern. Man kann sich mit dieser Kost auch als Arbeiter erhalten. 
Ob die Sache aber auf die Dauer vorteilhaft ist, ob hier ein Optimum vorliegt, ist 
eine ganz andere Frage. Bei den Kostmaßen von 2000—2500 Kalorien brutto macht 
sich bereits der Unterschied bemerklich zwischen der europäischen Nahrungsform und 
der amerikanischen. Die amerikanische Kost ist durchschnittlich fettreicher. Ich 
möchte hier nur noch darauf hinweisen, daß gerade bezüglich des Verhältnisses von 
Eiweiß und Fett während des Krieges die amerikanische Forschung wesentlich Neues 
insofern nachgewiesen hat, als der große Wert, welchen die amerikanische Bevölke- 
rung praktisch darauf legt, genüge.de Mengen von animalischem Eiweiß und von 
Fett zu sich zu nehmen, exakte Grundlagen gewonnen hat. Es sind seinerzeit Er- 
fahrungen an den Handwebern in: Zittau gemacht worden mit einem Kostmaß von 
2500—3000 Kalorien brutto. Es sind das durchschnittlich Leute von geringen: 
Körpergewicht, mangelhaftem Ernährungszustand, in schlechter ökonomischer Lage. 
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Ihre Arbeit ist zwar anstrengend, repräsentiert aber: keinen großen Energiegufwand. 
Der Umsatz beträgt bei diesen Menschen 43 Kalorien pro kg Körpergewicht. 3000 
Kalorien sind also bloß für leichte Arbeit ausreichend.: Reichlichere Aufnahme von 
Nahrung, von 3500—4000 Kalorien angefangen, ist nach den vorliegenden Daten der 
Enqueten über freigewählte Kost nicht abhängig vom Luxus usw., sondern steht 
tatsächlich überall in vollkommener Übereinstimmung mit der von den 
Individuen geleisteten Arbeit.: Das gilt insbesondere für Kostmaße von 
4500—5000 und eventuell mehr Kalorien. Solche Großesser finden sich besonders in 
Finnland, Schweden, Amerika. Das Vielessen ermöglicht Arbeiten bis zu 350000 kgm, 
und schon ATWATERs Versuche zeigten, daß solche ie Arbeiten auch wirklich 
vorkommen. Höchst bemerkenswert ist es dabei, daß, wie die Energiezufuhr in 
diesen Gruppen überhaupt zunimmt, die Aufnahme von Eiweiß nicht etwa regelmäßig 
sinkt, sondern absolut ebenfalls steigt. Das ist eine höchst bemerkenswerte Erfahrung 
aus den Beobachtungen bei freigewählter Kost. Bei freigewählten Kostmaßen, die 
weniger als 2000 Kalorien betragen, ist die Eiweißmenge in der Nahrung nie größer 
als. 5 g gefunden worden. Freigewählte Kostmaße mit 3900, 3500, 4000 Kalorien 
haben wenigstens 80 g Eiweiß, können aber auch bis 160 g enthalten. Die Frage 
nach der Quelle der Muskelkraft gehört nicht hierher. Aber es scheint doch, daß 
die vielarbeitenden Großesser auch größere Eiweißmengen nötig haben, sie haben 
sie nötig als Optimum zum dauernden Wohlbefinden. Sie wählen das Eiweiß auch 
zu angemessenen Teilen immer als animalisches. Für die Lebenserhaltung ist es 
möglich, bei Erhöhung der Kalorienzufuhr mit der Eiweißration stark herabzugehen. 
Aber etwas anderes ist es, was als optimal zu gelten hat. Gewissermaßen theoretisch 
kann zugegeben werden, daß eine im Verhältnis zum Eiweißquauntum große Energie- 
zufuhr (Kohlehydrate) bei der Ernährung des Menschen besonders wichtig ist. Prak- 
tisch ist es aber aus verschiedenen Gründen durchaus nicht gleichgültig, wie die zu- 
un Energie auf Eiweiß, Fette und Kohlehydrate sich verteilt. So halte ich die 
iweißmenge von 120, welche VoıT postuliert, für ‘ungefähr richtig, die auf 56 an- 
ae Fettmenge aber für zu niedrig bemessen. Vielmehr sind 80—100 g Fett für 
en mittleren Arbeiter zweckmäßiger. 
Es ist ja nicht zu leugnen, daß eine freigewählte Kost immer auch mit dem 
allgemeinen Stande der Lebenshaltung a ee Eine solche Lebenshaltun 
ist nur möglich in einem blühenden Lande. Ein solches blühende Land hat auc 
Menschen, welche geistige Energie aufbringen und welche Kraukheiten gegenüber 
resistent sind. Aber alles, was hier die Seuchenbekämpfung geleistet hatte, wurde im 
Kriege überkompensiert durch die Unterernährung. Wir müssen also ganz im all- 
einen nicht die mögliche unterste Grenze der Volksernährung feststellen, son- 
ern wir müssen suchen, Nahrungsquantitäten festzustellen, und zwar gerade be- 
züglich des Eiweißes, speziell des animalischen, und auch bezüglich der Fette, welche 
das Volk in einem Zustand erhalten, daß es, wenn es viel zu arbeiten hat, diese 
Arbeit auch leistet, ohne frühzeitig zu altern und zusammenzubrechen, und auch 
resistent bleibt gegen die Volkskraukheiten. In Zeiten der Not wird man natürlich 
vor allem diejenigen Nahrungsstoffe herbeizuschaffen bemüht sein müssen, welche am 
meisten fehlen. Das ist gegenwärtig besonders für das Fett gültig. Aber es hieße 
doch, dem Volke Steine für Brot bieten, wollte man mit einigen Gegnern der Er- 
nährungsphysiologie: sagen, der Krieg habe gelehrt, es sei besser, auch im Frieden 
wenig (und zwar besonders wenig aı imalisches) Eiweiß und statt dessen viel Kohle- 
hydrate zu geben. Und auch dea Schaden, den uns die Blockade zugefügt hat, darf 
man nur beurteilen danach, wie sie das Optimum, und nicht etwa das Erhaltungs- 
minimum der Nahrung beeinträchtigt hat. Denn schon diese Beeinträchtigung be- 
wirkte Schäden, die sich noch auf die nächste Generation erstrecken. ' 


Anhang über Mastkuren. 


Das Normalgewicht wird (für o per angel von 155—165 cm schätzungsweise 
mittels der BrocAaschen Formel N (kg) = (Körperlänge em — 100) kg festgestellt. 
Für 165—175 cm ist N = (Körperlänge cm — 105) kg; für 175—185:N = (Länge 
cm — 110) kg. Das Durchschuittsgewicht des Weibes wird 3—4 kg niedriger ein- 
gesetzt. 
Brauchbar hat sich die HassınGsche Tabelle erwiesen. 
(Siehe Tabelle auf folgender Seite oben.) 


Bei Individuen, welche im Körperbestand durch Unterernährung, durch krank- 

haft erhöhten Umsatz, infolge von akuten Infekten, Kachexien etc. stark zurück- 

kommeı sind oder sonstwie kraftlos scheinen (chronische Iufekte, wie Tuberkulose, 

eurasthenie, Hysterie, gewisse Formen der Gastroptose und der Kümmerform des 

Hochwuchses überhaupt, usw., aber natürlich nicht jeder Reko'ıvaleszenz !), sind Er- 

nährungskuren durchzuführen, deren Zweck eine wesentliche Erhöhung des Körper- 
gewichtes durch Ansatz von Leibessubstanz in relativ kurzer Zeit ist. 
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Körper- | 15 —24| 25 —29| 30—34! 35—39 | 4044| 4549| 5054| 55 -59 
länge | Jahre| Jahre | Jahre| Jahre | Jahre| Jahre | Jahre | Jahre 


60—64| 65—69 
Jahre | Jahre 














180 | 71,82 | 74,09 | «6,39 | 78,10 | 79.09 | 79.89 | 80.42 


cm 
l 

150 | 53,43 | 5628 | 57,10 | 59,37 | 60.00 | 60,02 | 60,02 | 60,02 58.12 | = 
152 15427 | 5614 | 5794 | 5940 | 60.30 |6071 | 6071 | 6071 | 5920 | — 
154 155.00 | 56.98 | 58.36 | 57.43(2)| 60.62 | 61.37 | 6137 | 61,37 | 6020 | — 
156 | 5572 | 5723 | 5894 | 5987 | 61 18 | 202 | 6207 | 6217 | 6137| — 
158 15651 | 58:33 | 59,71 | 6065 | 61.86 | 6290 | 6290 | 6290 | 6245| — 
160 | 57.60 | 59.41 | 60.77 | 61,68 | 6305 | 6395 | 63.95 | 63.95 | 63.50 | 63,50 
162 | 59.08 | 60.90 | 62.20 | 6310 | 65.45 | 65.05 | 65.37 | 65.37 | 64,94 | 64.52 
164 |6020 | 62.00 | 63.40 | 6430 | 65.63 | 6611 | 66.80 | 66.80 | 6634 | 65.82 
166 | 61,44 | 63,25 | 6459 | 6553 | 6686 | 67,28 | 68.23 | 6823 | 67.08 | 67.28 
168 | 62,88 | 64.76 | 66,11 | 67,02 | 68.40 | 63.74 | 69,77 | 69.77 | 69,77 | 68,72 
170 | 64.30 | 66.42 | 67.81 | 6878 | 70.19 | 70.59 | 7150 | 71.50 | 71.50 | 70.56 
172 | 6373 | 6794 | 6932 | 7053 | 71.94 | 7236 | 7329 | 7329 | 73.20 | 72,87 
174 | 67.18 | 60.40 | 71,00 | 7232 | 7373 | 74.15 | 75.10 | 75.10 , 75.10 | 75.10 
176 16862 | 7085 | 7283 | 7413 | 75.50 | 73.90 | 76.90 | 76.90 | 7702 | 77.02 
178 | 7010 | 7234 | 74.58 | 76.00 | 72.30 | 7774 | 78.64 | 7864 , 79.25 | 7925 


86 
88/00 | 87,10 | 87,10 





Man verbindet die Diät am besten gleichzeitig mit einer Liegekur. 

Die Mastkur macht den Organismus hauptsächlich reicher an Fett, bzw. an 
Giykogen. Ein Teil des zugeführteı N wird asp indessen bloß ganz vorüber- 

bend, retiniert. Entwicklungsfähigkeit der Muskulatur vorausgesetzt, ist die beste 

ethode, die Muskeln zunehmen zu machen, entsprechend dosierte. körperliche Arbeit 
bei ausreichender Nahrung. Über 100—129 g Eiweiß soll man bei Mastkuren nicht 
geben (vgl. das in der Einleitung über die spezifisch dynamische Wirkung des Ei- 
weißes Gesagte!). Auch bei Darreichung von bloß 80 g Eiweiß können Mastkuren 
gut vorangehen. 

Hauptsache ist reichliche Verfütterung von Kohlehydraten uud Fett. Dabei muß 
individualısiert werden, jede zu schematische Nachahmung der sog. WEIR-MITCHELL- 
schen Kur ist zu vermeiden. 

Mit folgender Vorschrift nach HIRSCHFELD, die bloß ein Beispiel sein soll, 
führt man etwa 4600 Kal. ein. 


Eiweiß Fett Kohlehydrate 
250 neh roh gewogen, dann 
e 


raten 50 40 —_ 
1 Liter Milch 33 30 40 
250 ccm Sahne 10 45 10 
400 g Weizenbrot 30 — 200 
50 g Zucker — — 50 
Gemüse, Suppein geringer Menge 10 10 60 
150 g Butter — 130 — 
50 g Kognak — — 20 


Mit einem Überschuß von 1000—1500 Kal. erreicht man schon einen Fett- 
ansatz von etwa bis 159 8 Fett und einen Gewichtsansatz (Beteiligung von (tewebs- 
wasser !) von mehreren Pfunden im Monat. 

Die Hauptschwierigkeit liegt in der begrenzten Fähigkeit der Patienten, für 
längere Zeit große Nahrungsmeigen zu bewältigen. Man muß da für Abwechslungen 
sorgen ; im obigen Beispiel fehlt z. B. Reis, fette und süße Mehlspeisen (Nudeln, 
Torten) und dunkles Bier (Schiffsmumme). Sog. Nährpräparate vermeidet man besser. 
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Avitaminosen und verwandte 
Krankheiten. 


Von 


W. His, 
Berlin. 


Mit 2 Abbildungen im Text. 


Die klassische Ernährungsphysiologie, die auf LīreBIGs, Vorrs und RUBN bks 
Untersuchungen beruht, lehrt, daß zur Ernährung Fette, Eiweißkörper und Kohle- 
hydrate mit genügendem Eiweißstickstoff und Energiegehalt erforderlich sind; dazu 
‚kommt eine gewisse, nach Art und Menge bestimmte Auswahl von Salzen. Als 
BunGe in den a Jahren versuchte, Tiere mit möglichst reinen Stoffen 
zu ernähren, zeigte sich, daß dies auf die Dauer nicht möglich wär; junge Tiere 
blieben im Wachstum zurück, ausgewachsene hörten nach einigen Wochen auf 
zu fressen, verloren die Haare, erkraukten an Hornhautentzündung und Geschwüren 
und gingen schließlich ein. Es mußte der Nahrung etwas fehlen, über dessen 
Natur man sich anfangs nicht im klaren war. 

Seit den Zeiten der großen Seefahrten war bekannt, daß, wenn die Nahrung 
lange Zeit nur aus Schiffszwieback und Pökelfleisch bestand, Skorbut auftritt. Seit 
etwa zwei Jahrhunderten weiß man, daß frisches Fleisch und grüne Pflanzen 
den Skorbut rasch heilen. In den Reis essenden Ländern kommt Beriberi vor, eine 
Krankheit, die bald als Polyneuritis, bald als Herzschwäche auftritt. EiIKMAN fand 
1897, daß in solchen Gegenden auch Hühner an Polyneuritis leiden, und fand 
damit ein geeignetes Tier zu Experimenten. Die Erkrankung tritt auf, wenn polierter, 
d. h. durch einen Schälprozeß von Aleuronhülle und Keimling befreiter Reis ge- 
geben wird; wenn aber der Reis ungeschält, oder zu dem geschälten die Schalen 
oder deren alkoholischer Auszug genossen wird, bleibt die Erkrankung aus oder 
heilt, wenn bereits ausgebrochen. amit war erwiesen, daß zur Ernährung Stoffe 
gehören, die nicht in den obengenannten Gruppen enthalten sind. C. Funk, der 
sie glaubte rein dargestellt zu haben, nannte sie Vitamine und die aus ihrem Mangel 
in der Nahrung entstandenen Krankheiten Avitaminosen ; wir behalten diesen 
verbreiteten Namen bei, obschon inzwischen erwiesen ist, daß FunK die reinen 
Stoffe noch nicht gewonnen hatte; deren chemische Natur und auch die Art der 
Wirksamkeit (fermentartig?) ist bis heute unbekannt; man weiß nur, daß sehr. 
kleine Mengen bereits genügen. Ausgedehnte Untersuchungen von SCHAUMANN, Hor- 
MEISTER, STEPP, besonders in den letzten Jahren in Amerika und Eugland von 
HOPKINS, OSBORNE u. MENDEL, Mc CoLLUM u. Davis haben erwiesen, daß min- 
destens dreı Gruppen solcher Stoffe vorhanden sein müssen: eine fettlösliche 
(Faktor A), antirachitisch wirkende, eine wasserlösliche (Faktor B), Beriberi ver- 
hüteude, und eine dritte (Faktor C), antiskorbutisch wirkende. Man darf diese Ein- 
teilung als vorläufiges Schema ansehen, das bereits durch neuere und noch laufende 
Arbeiten (ABDERHALDEN u. a.) mannigfach erweitert und modifiziert wird. Schon 
unter den genannten Krankheiten bestehen wesentliche Unterschiede. Beriberi und 
Skorbut sind wahrscheinlich reine Avitaminosen, d. h. sie entstehen nur beim Mangel 

wisser akzessorischer Nährstoffe und werden durch deren Zugabe rasch geheilt. 

nders die Rachitis.. Man kann wohl ‘das Bild der Rachitis beim Tier durch 
vitaminarme Nahrung erzeugen; beim Menschen aber spielen andere Einflüsse eine 
ebenso große Rolle: Belichtung, Pflege, erbliche Anlage u. a. m., so daß der Vitamin- 
mangel nur als eine der Bediaguugen angesehen werden kann. Noch verwickelter 
sind die Verhältnisse bei Pellagra und verwandten Zuständen. Gemeinsam ist allen 
Vitaminen, daß sie in sehr kleinen Mengen wirksam sind und daß ihr Mangel den 
wachsenden Organismus rascher und schwerer schädigt, als den erwachsenen, der 
offenbar über gewisse Reserven let | 

Die fettlöslichen Vitamine (Faktor A) sind weit verbreitet, wenn auch iu 
verschiedener Menge: in Milch, Butter, beso ders reichlich in Lebertran, spärlicher 
in Eigelb, Fleisch; dagegen fehlen sie völlig in Schweinespeck, Margarine, allen 
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flanzlichen Ölen und Fetten und den daraus bereiteten Produkten Kokosbutter, 
almin usw., ebenso den chemisch „gehärteten“ Fetten und der daraus bereiteten 
Margarine. Diese Präparate sind daher keiu vollwertiger Ersatz für Butter; nament- 
lich können sie dem Wachsenden die Milch nicht ersetzen. Der Faktor A wird 
durch längeres Erhitzen zerstört. Der Faktor B ist wasserlöslich; sein Mangel 
macht bei Hühnern. und. Tauben Polyneuritis, beim Menschen Beriberi. Auch dieser 
Stoff ist weitverbreitet; am stärksten in wachsenden Teilen nıit regem Stoffwechsel, 
z. B. Hefe. Die Getreidearten enthalten ihn im Embryo und der Aleuronschicht, 
nicht aber im stärkereichen Endosperm. Daher geht er beim Polieren des Reises 
und beim Entkeimen des Weizenkorns verloren; im Roggenmehl, das mit dem 
Embryo vermahlen wird, bleibt er erhalten. Er erträgt lemperaturen von 100° 
etwa eine Stunde. 
Der Faktor C ist ebenfalls weitverbreitet in Milch, Muskelfleisch, Leber, be- 
sonders aber in frischen Gemüsen und Früchten, sehr reichlich in Rüben, Rettigen, 
ieschen, Tomaten, Zwiebeln, Zitronen und Orangen. Er ist in Wasser und 
Alkohol löslich, geht also ins Kochwasser der Gemüse zum Teil über, wird durch 
längeres Kochen und auch Trocknen zerstört (Dörrgemüse), auch beim Einsäuern 
(Sauerkraut). Frische Kartoffeln sind reich daran, vorjährige bedeutend ärmer; 
den Körnerfrüchten und Hülsenfrüchten fehlt er gänzlich, erscheint aber alsbald 
beim Keimen. Pflanzen vermögen ihn also leicht zu bilden ; in die tierischen Organe 
goal er wahrscheinlich aus der Pflanzennahrung über; ihr Gehalt hängt von deren 
Art und Menge ab (Milch). 


Skorbut. 


Das Vorkommen dieser an den Muskelschmerzen und Zahnfleisch- 
blutungen leicht erkennbaren Krankheit ist für Altertum und Mittel- 
alter bezeugt; sie häufte sich; als nach der Entdeckung Amerikas die 
Dauer der Seefahrten zunahm auf Segelsċhiffen ; aber auch in belagerten 
Städten (Paris 1871), in Anstalten mit Zwangsernährung, und ge- 
legentlich in großen auf ausschließliche Getreidenahrung angewiesenen 
Landstrichen Rußlands trat. sie als verheerende Endemie auf. Seit 
dem 17. Jahrhundert war bekannt, daß sie durch Genuß frischen 
Fleisches und frischer Pflanzen geheilt werden könne (,„Scharbocks- 
kraut“). Alle früheren Erklärungsversuche, Kalkmangel oder Kalitiber- 
schuß der Nahrung, Infektion u. dgl. sind heute hinfällig; die Erfah- 
rungen während des Krieges haben überzeugend dargetan, daß ledig- 
lich der Mangel an Vitaminen der Gruppe C die Ursache ist, wenn- 
gleich die Widerstandskraft individuell verschieden ist und besondere 
Umstände, Infektionen u. dgl. den Ausbruch veranlassen und be- 
schleunigen können. Während des Weltkrieges trat Skorbut in den 
Balkanländern unter Türken,. Rumänen und Deutschen in russischer 
‘oder rumänischer Gefangenschaft auf; in den letzten Jahren wurden 
Fälle in Berlin beobachtet bei Kindern und bei Junggesellen, die aus- 
schließlich von Reis oder Trockengemüsen lebten; bezeichnend ist auch 
die Erkrankung eines Vegetariers, der sieben Monate- nur von Wasser 
und Brot gelebt hatte. i 

Erscheinungen und Verlauf. In Stärke und Reihenfolge wech- 
seln die Symptome sehr stark. Leichteste Fälle klagen über ziehende 
„Theumatische“ Schmerzen in den Wadenmuskeln. Frühzeitig treten, 
besonders an den Unterschenkeln, die Haarfollikel stark hervor; die 
Haut wird bräunlich, trocken, schilfernd. Dann folgen punkt£förmige 
Blutungen in die Haarfollikel, größere Blutungen in die Muskelscheiden, 
das Periost, die Gefäß- und Nervenscheiden. In den meisten Fällen 
schwillt das Zahnfleisch an, zuerst an den Schneidezähnen, wird ver- 
letzlich, blutet leicht. Dann folgen Spontanblutungen ins Fleisch aller 
Zähne, auch der Wangen; die Schleimhaut wird schmierig belegt und 
zerfällt schließlich geschwürig unter Entwicklung eines üblen Ge- 
ruchs. Die subkutanen und periostalen Blutungen sind sehr schmerz- 
haft: beim Umfassen des Unterschenkels unter dem Knie zuckt der 
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Kranke zusammen und schleudert die Schultern und Arme hoch (Hzus- 
vers Hampelmannphänomen):; die Knie werden geschont, nicht ganz 
gestreckt, die Füße in Spitzstellung gehalten und cinwärts gesetzt 
(Tänzergang). Indem die Blutungen sich organisieren, hinterlassen sie 
Härte und Schwellung der Haut und der Muskeln ähnlich der Sklero- 
dermie. Das Knochenmark in der Nähe der Epiphvsen wird in jugend- 
liches Bindegewebe umgewandelt, von Blutungen durchsetzt, die Spon- 
giosa verschmälert: bei Jugendlichen und Kindern trennen die Blu- 
tungen in den Epiphysen Knorpel und Knochen, so daß der Knochen 





Fig. 1. Skorbut: Hautblutungen, Körperhaltung, links Tänzergang 
(nach KOCH-ASCHOFF). 


einbricht, namentlich an den Rippen. In Brust, Bauchhöhle und Peri- 
kard können sich seröse FEirgüsse sammeln, ähnlich wie beim ilunger- 
ödem; das Blut kann bei schwerer Erkrankung an Körperchen und 
Farbstoff verarmen, zeigt aber sonst keine Besonderheiten: Zahl der 
Blutplättchen, Gerinnungs- und Blutungszeit bleiben normal. 

Das Leiden kann. wenn die Schädlichkeit andauert, zum Tode 
führen, oft durch rasch verlaufende Tuberkulose: bei passender Ernäh- 
rung heilt es aber innerhalb einiger Wochen aus; nur die Folgen 
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der Blutungen, die derben Infiltrationen in Haut und Muskeln bleiben 
lange bestehen. 

Die Behandlung des Skorbut ist rein diätetisch; nach dem oben 
(S. 240) Gesagten sind am wirksamsten rohe und frischgekochte Ge- 
müse und Früchte: Salat, roh und gekocht, Kohlsorten (nicht Sauer- 
kraut), Rettig, Radieschen, Zwiebeln, Schnittlauch; dagegen sind Ge- 
müsekonserven weniger wirksam, wohl aber, nach den Erfahrungen 
der Polarfahrer, eingemachte Preißel- und Multebeeren. Sehr kräftig 
wirkt der Saft von Orangen und Zitronen. Die Haut- und Muskel- 
sklerosen müssen durch warme Bäder, Massage und Gymnastik be- 
seitigt werden. 

Diagnose. Ausgesprochener Skorbut ist an den Haut-, Muskel- 
und Zahnfleischblutungen leicht zu erkennen; wichtig aber ist, ihn 
schon in den ersten Anfängen zu diagnostizieren. Zahnfleischblutungen 
sind meist nicht das erste Symptom, eher etwa Lockerung und Emp- 
findlichkeit; meist sind zuerst ziehende Schmerzen in den Gliedern 
vorhanden, die durch Druck sehr gesteigert werden (Hampelmann- 
phänomen), auch die Hautveränderungen sind zu beachten. Allgemeine 
Abgeschlagenheit geht zuweilen den anderen Erscheinungen voraus. 

Skorbutähnliche hämorrhagische Diathese kann bei Sepsis, akuter 
Leukämie, Purpura und Werınorrscher Krankheit vorhanden sein: 
für die Unterscheidung kommt neben der Anamnese und genauen ört- 
lichen Untersuchung die Blutbeschaffenheit in Betracht: Leukozytose 
und Linksverschiebung bei Sepsis, Thrombopenie und verlängerte Blu- 
tungs- und (rerinnungszeit bei M. Werlhoff und Purpura. 


Die MÖLLER-BARLoWsche Krankheit. 


Diese Krankheit, 1859 von MöLLer als „akute Rachitis" be- 
schrieben und 1883 von Barrow eingehend untersucht und dem Skorbut 
angereiht, ist in der Tat die kindliche Form des Skorbut: beim 
Wachsenden treten die Veränderungen im Knochenmark, die fibröse 
Umwandlung, die Blutungen und Frakturen nahe den Epiphysen als 
erstes Symptom auf, die Osteoblasten erscheinen vermindert, und da 
die normale Resorption fortschreitet, wird die Spongiosa rareiiziert. 
Erst in späteren Stadien erscheinen Zahnfleisch- und Muskelblutungen. 

Die Krankheit erscheint etwa im gleichen Alter wie die Rachitis 
bei Kindern, die mit lange sterilisierter Milch oder mit Milchkonserven 
ernährt wurden. Die Kinder verlieren die EBlust, vermeiden Be- 
wegungen, schreien bei Berührung, besonders der Hüftgegend, beim 
Sitzen und schließlich bei bloßer Annäherung von Personen aufs hef- 
tigste. An der Durchbruchsstelle junger Zähne finden sich die ersten 
Schwellungen und Blutungen. Oft sind die Epiphysen- und Periost- 
blutungen von außen tastbar. Zuweilen besteht wegen der Resorption 
der Blutungen Fieber. 

Diagnostisch sind die Druckstellen an den Epiphysen, besonders 
der Hüftgelenke, und das „Hampelmannphänomen“, eventuell auch 
Jahnfleischblutungen maßgebend. 

Die Behandlung besteht in der Darreichung von ungekochter Milch, 
frischem Fleisch oder Fleischsaft, grünen Gemüsen (Spinat, Möhren- 
brei), sauren Gurken, Apfelmus, Beeren oder Fruchtsäften; sie führt 
oft in kurzer Zeit zur Heilung. 


Beriberi (japanisch Kak-ke). 


Beriberı ist im tropischen Asien, dem malayischen Archipel, Japan, stellen- 
weise in Südamerika und Afrika heimisch, aber auch schon iu englischen Irren- 
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häusern aufgetreten. Mit der gen Polyneuritis der Tiere deckt sie sich 
nicht vollkommen, indem beim Menschen auch Herzschwäche vorkommt. Wie bei 
Tieren nicht nur geschälter Reis, so.dern bei Hunden ausgekochtes Fleisch, bei 
Ziegen Mais Polyneuritis auslösen kann, hängt auch die menschliche Beriberi nicht 
unbedingt von der Reisnahrung ab; die Verteilung längs den Küsten und Fluß- 
niederuugen und andere epidemiologische Erscheinungen zeigen, daß allerlei noch 
unbekannte Bedingungen mitwirken; indessen spielt die Insuffizienz der Nahrung 
die Tau pirog; die frühere Annahme einer Infektion hat sehr an Wahrscheinlich- 
eit verloren. 


Erscheinungen und Verlauf. In den meisten Fällen überwiegt die Poly- 
neuritis: zuerst in den Waden tritt ein Gefühl von Pelzigsein der Haut uud 
von Schwäche auf, die Reflexe sind zunächst gesteigert, dann aufgehoben, die 
elektrische Erregbarkeit der Muskeln herabgesetzt. Dann greift die Störung auf 
Oberschenkel und Arme über, die Muskeln atrophieren in hoben Grade, geben Ent- 
artungsreaktion, verkürzen sich, so daß die Füße in Spitzstellung, die Knie und 
Ellbogen in Beugung stehen. Der N. vagus kann ererien werden, der Puls be- 
schleunigt, die Kehlkopfmuskeln et sein ; selten atrophiert auch der N. opticus. 
Weiterhin erscheinen Ödeme und Höhlenhydrops und unter völliger Erschöpfung 
tritt der Tod ein. In diesem polyneuritischen Stadium oder auch ganz selbständig 
kann die kardiovaskuläre Form einsetzen, meist plötzlich und rasch zum Ende 
führend, unter Herzklopfen, hochgradiger Atemnot, starker Erweiterung des rechten 
Herzens und Lungenödem. 


Anatomisch findet man Degeneration der peripheren Nerven; im Tierversuch 
geht die Lähmung der anatomischen Degeneration voraus. 

Die Diagnose macht in den befalleıen Ländern keine Schwierigkeit ; gegenüber 
luetischer und alkoholischer Neuritis fällt auf, daß die gelähmten Nerveustämme 
niemals druckempfindlich sind. 

Die Behandlung ist unter allen Umständen diätetisch; Lähmung und Neuritis 
wird nach den für diese Krankheiten gültigen Regeln in der Heilung befördert. 


Pellagra. 


Pellagra tritt unter der maisessenden Bevölkerung Italiens, Rumäniens, der 
amerikanischen Südstaaten auf, besonders wenn die Nahrung fast ausschließlich aus 
Mais, namentlich feucht aufbewahrtem Mais besteht. Sie wurde aber auch bei anders, 
wenn auch vorwiegend pflanzlich, Ernährten, u. a. bei deutschen Kriegsgefangenen 
ın Ägypten, bei gemischter und ausreichender Nahrung beobachtet. Die Besserung 
initialer Fälle durch geänderte Nahrung und das Verschwinden in ganzen Provinzen 
durch geänderte Nahrung erweist, daß die Pellagra zu den Nährschäden gehört ; 
indessen ist trotz vieler Untersuchungen noch nicht sicher erwiesen, ob Vitamin- 
mangel oder der Mangel gewisser Aminosäuren (z. B. des Tryptophaus im Zein 
des Maises) die Ursache ist. 

Die Pellagra befällt nur Erwachsene, mit Vorliebe Frauen. Sie beginnt meist 
im Frühjahr mit Abgeschlagenheit, depressiver Stimmung, und Erythemen an den 
der Sonne ausgesetzten Teilen, auch dem Scrotum. Im Herbst verschwinden die 
Symptome, um im Frühjahr verstärkt wiederzukehren ; dazu gesellen sich Par- 
ästhesien, Muskelatrophie, Ödeme, schwere psychische Störungen. Unter allınählicher 
Verschlimmerung, Lähmung, Schwinden der Reflexe, völliger Verblödung, zunehmen- 
der Kachexie, manchmal sehr akut mit raschem Verfall führt das Leiden zum Tode. 
In den ersten Stadien ist es durch veränderte, an Fleisch, Brot, Gemüsen reiche 
gemischte Nahrung zu heilen; bestehen einmal Ödeme, Kachexie und schwere 
psychische Störungen, dann pflegt es unheilbar zu sein. Anatomisch wird Atrophie 
und Degeneration aller inneren Organe, u. a. Nebennieren,. oft eine System- 
degeneration der Pyramidenbahnen und Hinterstränge, gefunden. 


Spru (Aphthae tropicae). 


Diese tropische Krankheit befällt besonders Europäer und Mischlinge in Indieu. 
China, auch in Amerika; sie äußert sich in Jahre anhaltenden Entleerungen eines 
stark sauren, acholischen, gärenden Stuhls ohne Beimengung von Blut und Schleim. 
und in einer Atrophie der Zurgen- und Mundschleimhaut, die rot und empfindlich 
wird. Das Wesen der Krankheit ist noch nicht aufgehellt; die Besserung durch 
kohlehydratarme, fleisch- und früchtereiche Nahrung, nn. besonders durch Erd- 
beeren, läßt vielleicht einen Nährschaden vermutea; vielleicht handelt es sich aber 
um Folgen chronischer Dysenterie. Bestimmte Erreger sind bisher nicht gefunden 
worden. 

16* 
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Rachitis (Englische Krankheit). 


Von den bisher genannten Krankheiten unterscheidet sich die Rachitis dadurch. 
daß zu ihrem Zustandekommen eine Vielheit von Bedingungen erforderlich ist. Es 
gelingt wohl, bei wachsenden Tieren allein durch eine des fettlöslichen Faktors ent- 
behrende Nahrung das Bild hervorzurufen; beim Menschen aber und auch bei 
manchen Säugetieren spielen erblichke Anlage, mangelnde Pflege und Belichtung 
u. a. m. eine wichtige Rolle, ja sie können selbst bei einwandfreier Nahrung Rachitis 
hervorbringen, wie auch die Krankheit. wenn von Änderung der Nahrung nicht 
beeinflußt. durch Strahlenbehandlung beseitigt werden kann. Unter den Nahrungs- 
mitteln, die den fettlöslichen Faktor enthalten, bestehen Unterschiede; so verhindert 
z. B. Butter bei Tieren die Entstehung der Rachitis, nicht aber beim Menschen, 
während Lebertran bei beiden günstig wirkt. 


Die Rachitis befällt Kinder vom 3. bis + Lebensmonat bis etwa 
zum +4. Lebensjahr, am häufigsten gegen Ende des 1. Jahres. Viel 
seltener sind Erkrankungen in späteren Jahren, doch sind sie bis zum 
neunten und darüber beobachtet (R. tarda). 

Sie findet sich in den gemäßigten Zonen aller Länder, doch mit 
verschiedener Häufigkeit: die Niederungen sind bevorzugt, «die Hoch- 
alpen, die arktischen (regenden und die Tropen frei. Die gelbe Rasse 
wird selten befallen. Negerkinder erkranken nicht in den Tropen, 
wohl aber in Europa. Brustkinder werden seltener als künstlich er- 
nährte befallen, die Kinder der ärmeren Bevölkerungsschicht, besonders 
(rroßstadtkinder. häufiger als die der Wohlhabenden. 

Die Rachitis neigt zur Spontanheilung, hinterläßt aber oft dauernde 
kntstellungen des Skeletts; während ihres Bestehens bietet sie er- 
höhte Gefahr durch Katarrhe, Enteritiden, Infektionskrankheiten: sie 
disponiert entschieden zu Tuberkulose. 

Pathologische Anatomie. Haupterscheinung ist eine Erkran- 
kung des Knochengerüstes, wobei die Umwandlung des unfertigen in 
fertiges Knochengewebe verzögert wird oder stillsteht. 

Das normale Längenwachstum des Knochens geht durch Anbildung 
neuer Knochensubstanz von der Epiphyse her, das Dickenwachstum 
durch Anlagerung vom Periost her vor sich. Hand in Hand damit geht 
die allmähliche Zerstörung und Aufsaugung des zuerst gebildeten 
Knochens vom Markraum her. 

Histologisch betrachtet. verläuft das Längenwachstum derart, dab 
die Knorpelzellen der Epiphyse anschwellen und zu längsgerichteten 
Säulen ancinandertreten; diese Säulen sind durch ein Wabenwerk von 
Knorpelstreifen getrennt. Dieses verkalkt zunächst provisorisch. In 
die Zellsäule dringt ein stark vaskularisierter Markraum hinein, der 
mit Osteoblasten ausgekleidet ist; die Wabenwand wird in osteoides 
Gewebe, dann durch dessen Verkalkung in Knochen umgewandelt, das 
provisorische Gewebe resorbiert! aus der IKnorpelwabe wird Spongiosa. 
Unterdessen hat die Epiphyse neue Knorpelzellsäulen vorgeschoben, 
die nun derselben Umwandlung unterliegen. Normalerweise geht der 
Prozel innerhalb einer schmalen, scharf begrenzten Zone vor sich. Bei 
der Rachitis entstehen zunächst normale Knorpelzellsäulen, Knorpel- 
waben und Osteoblasten, jedoch verkalkt das osteoide Lewebe 
nicht. so dab eine breite Zone unfertieen, haltlosen Gewebes zwischen 
Epi- und Diaphyse eingesprenet bleibt. Schließlich leidet die Regel- 
mäßiegkeit der IKnorpelsäulen, die Wachstumsriehtung wird verändert. 
der unfertige Zwischenstreifen raet weschwulstartig seitlich hervor. 
Dadurch wird das Längenwachstum unterbrochen. 

Das Diekenwachstum der Knochen leidet ebenso, indem unlertiges 
Osteoldgewebe gebildet oder dem bereits bestehenden Knochen aufge- 
lagert wird. 


Raechitıs. 245 


Der normale Resorptionsvorgang nimmt indessen seinen regel- 
mäßigen Verlauf, er kann selbst gesteigert sein, so dab die Knochen 
wachsartig biegsam werden, wie bei Osteomalacie, oder papierdünn., 
pergamentartig, wie so häufig am Hinterhaupt. Infolge dieser Vor- 
gänge bleibt der Kalkgehalt hinter dem normalen von 55—60 % um 
20--—-30 %0 zurück. 

Immer sind alle Knochen des Körpers dem krankhaften Prozeß 
unterworfen, doch je nach ihrer Wachstumsenergie in verschiedenen: 
(:rade. Äußere Einflüsse, Druck, Belastung wirken teils fördernd. teils 
hemmend ein. 

Der weiche Knochen biegt sich unter Muskelzug und Körperlast, 
oft bricht er an der Konvexität der Biegung ein (Infraktion). 

Die Verbiegung der Knochen führt zu fehlerhaften Gelenkstel- 
lungen, am stärksten an den meistbelasteten unteren Extremitäten: 
X- und O-Beine. Coxa vara, Klumpfuß sind häufige Folgen. 

Durch die beschriebenen Vorgänge ist die Rachitis deutlich von 
anderen Bildungshemmungen jugendlicher Knochen unterschieden. Bei 
hereditärer Lues leidet die Bildung osteoiden Gewebes, was aber hier- 
von vorhanden, verkalkt ungestört. Ähnlich verhält sich die BarLow- 
sche Krankheit. Bei Chondrodystrophie stockt das endochondrale 
Wachstum vom Knorpel her; vom Knochen aus wird indifferentes 
Bindegewebe geliefert, das sich als Streifen zwischen Epi- und Dia- 
physe einschiebt. 

Bei Tieren kann man durch kalkarme Nahrung einen ähnlichen 
Zustand künstlich hervorrufen, doch ist er histologisch nicht identisch. 
auch erstreckt sich das Kalkdefizit auf alle Organe, während bei 
Rachitis der Kalkgehalt der Organe, mit einziger Ausnahme des 
Knochens, normale Werte einhält. Auch ist die Kalkarmut der Knochen 
ja nicht das einzige Symptom, die Muskulatur ist, bei großer Schlaff- 
heit, von zahlreichen Infiltrationsherden durchsetzt (Hasrnsach-Bınc), 
die Milz oft bis aufs Doppelte vergrößert, die Spasmophilie meist, 
ausgesprochen. Die übrigen pathologisch-anatomischen Organverände- 
rungen sind freilich sekundär. 

Symptome und Verlauf. Die Krankheit beginnt allmählich mit 
Unruhe, schlechtem Appetit und Schlaf. Die Kinder reiben den Kopf 
auf den Kissen, schwitzen, besonders am Kopf, viel, weinen, wenn man 
sie an der Brust: anfaßt. oft treten Durchfälle und Bronchitiden auf. 
Untersucht man nun genauer, so sind oft die ersten Zeichen am Schädel 
oder Thorax zu erkennen. 

Beim gesunden Kinde schließt sich die kleine Fontanelle um den 6., 
die große um den 18. Monat. Beim rachitischen wird dies verzögert; die 
Nähte und Fontanellen bleiben offen und klaffen, da das wachsende 
(rehirn den Schädel ausdehnt, weit auseinander. Im weiteren Verlauf 
wird der Knochen, besonders am Hinterhaupt, dünn, oft auf Druck wie 
Pergament nachgicbig, oft auch am Rand der Nähte und Fontanellen 
durch Osteophytenwucherung verdickt. Stirn- und Schläfenbeine sprin- 
gen scheinbar vor. .\llmählich werden Jochbögen, Ober- und Unter- 
kiefer deformiert. Das Hinterhaupt erscheint durch das Liegen abge- 
plattet, das Ilaar daselbst durch das fortwährende Scheuern abgericben. 

Am Thorax treten zunächst die Epiphysenknorpel als rundliche 
Wülste hervor, eine beiderseits schräg nach unten und außen verlaufende 
Kette bildend (rachitischer Rosenkranz). Die Rippen werden von der 
Seite teils durch den Druck der Arme, teils durch den Inspirationszug 
abgeflacht, damii der 'Tiefendurchmesser des Brustkorbs vergröliert, das 
Sternum nach vorn gedrängt, wobei es zu beiden Seiten, von einer Längs- 


246 Hıs, Avitaminosen und verwandte Krankheiten. 


furche gegen den Thorax abgesetzt, kielförmig hervorspringt (Pectus 
carinatum, Hülhnerbrust). Dem Zwerchfellansatz entlang gräbt sich eine 
Querfurche (Harrısonsche Furche) ringförmig um den Thorax, «dessen 
untere Apertur dann wieder durch den meist geblähten Leib (Kartoffel- 
bauch!) wie der Rand einer Glocke nach außen ausgebuchtet ist. 

Es ist klar, daß solche Mißgestaltung des Thorax die Atem- 
bewegungen schwer beeinträchtigen muß, daher stellen sich alsbald 
Katarrhe von langer Dauer ein, mit besonderer Neigung zur Kapillär- 
bronchitis; die dyspnoisch-angestrengt arbeitende Atemmuskulatur er- 
höht nun ihrerseits wieder die Verzerrung der weichen Rippen. Die 
Wirbelsäule nimmt unter der Last des Oberkörpers eine stumpfwinklige 
kyphotische Krümmung an, zu der sich oft auch skoliotische Drehung 
gesellt; dadurch wird der Thorax noch erheblicher entstellt. 

Am Becken wird das Kreuzbein durch die Körperlast zwischen 
die Hüftbeine eingepreßt, nach vorn ausgebogen, die Schambeinbogen 
um die Oberschenkelköpfe in die Höhe gehebelt, so daB Symphyse und 
Promontorium sich nähern und der Beckenausgang verengt wird. Zu- 
dem wird das gesamte Wachstum zurückgehalten. Bei späterer Heilung 
bleibt die fehlerhafte Stellung bestehen und bildet ein Geburtshindernis 
(allgemein verengtes und rachitisch verengtes Becken). 

Die langen Extremitätenknochen werden durch Muskelzug und 
Körpergewicht verbogen, die Ober- und Unterschenkel verkrümmt, 
namentlich wenn die Kinder bereits stehen und gehen; häufig sind 
Infraktionen, seltener Frakturen mit Dislokation der Bruchstücke. Die 
fehlerhafte Stellung der Gelenke wurde bereits erwähnt. Die Epiphysen 
sind mehr oder minder verdickt, besonders am Vorderarm. Hier setzt 
sich das Gelenk als schmale Ringfurche zwischen Epiphyse und Hand- 
wurzel scharf ab, so daß es den Anschein hat, als beständen zwei Ge- 
lenke übereinander (Zweiwuchs). An den Fingern sind besonders die 
Diaphysen verdickt (Perlschnurfinger). 

Der Bandapparat der Gelenke ist meist erschlafit. die Gelenke ofi 
überbeweglich. Die Muskulatur ist immer welk, in einzelnen Fällen 
ganz auffällig schlaff und atonisch. 

Fast immer lernen die Kinder zu spät gehen, oder verlernen es 
wieder. Daran ist zuweilen die Atonie der Muskeln schuld, öfter der 
Schmerz, der beim Belasten der weichen Knochen entsteht; in ganz 
schweren Fällen werden auch die oberen Extremitäten ängstlich geschont. 

Der Durchbruch der Zähne ist regelmäßig verzögert, oft unsym- 
metrisch, so daß die Kinder 3, 5 oder 7 Zähne haben; die Ausbildung 
der Zahnsubstanz ist gestört. Milchzähne, die bei der Geburt bereits 
ihren Schmelz haben, sind an Wurzel und Hals, bleibende Zähne an 
Krone und Schneide defekt, ihr Schmelz ist dünn, verletzlich, oft durch 
Querrinnen gerieft, die Inzisiven pagodenförmig abgestuft. Die halb- 
mondförmige Einbuchtung der Schneide ist jedoch der hereditären Lues 
eigen (Hurcnınsonsche Zähne). 

Die Haut ist, auch wenn das Fettpolster erhalten bleibt, welk und 
blaß, mit Neigung zu profusen, eigentümlich riechenden Schweißen. 
Das Blut ist meist an Hämoglobin und roten Körperchen verarmt (2 bis 
3 Millionen), die Leukocyten etwas vermehrt. 

Die Milz ist oft palpabel, teils vergrößert, teils durch die Thorax- 
difformität herabgedrängt. Der Magen weist zuweilen Ektasie auf, wo- 
bei offen bleibt, ob diese von Überfüllung mit Brot, Kartoffeln allein 
abhängt. Schmerzlose Durchfälle sind oft schon zu Beginn vorhanden. 
Der ganze Leib ist fast immer aufgetrieben und trägt zur Ausbuchtung 
der unteren Thoraxapertur bei. 
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In schweren Fällen besteht ausgesprochene Spasmophilie, die 
sich in Laryngospasmus, erhöhter Erregbarkeit der motorischen Nerven 
(Facialisphänomen), Tetanie oder Eklampsie äußert. Der Glottiskrampf 
kann zuweilen durch Druck auf den weichen Schädel ausgelöst werden; 
doch ist die Spasmophilie durch den ungenügenden Schutz des Gehirns 
nicht hinreichend erklärt. Möglicherweise hängt sie mit Veränderungen 
der Epithelkörperchen (Nebenschilddrüsen, siehe Tetanie) zusammen. 
Öfters tritt auch Hydrocephalus internus hinzu, wobei dann der Schädel 
übernormalen Umfang erhält. Sehr häufig und gefürchtet sind die 
Bronchialkatarrhe. Sie können die Krankheit einleiten, oder in 
deren Verlauf entstehen; immer sind sie hartnäckig, denn die mangel- 
hafte Leistung der Lunge im deformierten Thorax, dessen Muskeln 
einen Teil ihrer Kraft durch Durchbiegung der Rippen verschwenden, 
unterhält ihre Dauer und befördert die Bronchopneumonien. Daher be- 
steht dauernde Dyspno£. 

Schwere und Verlauf des Leidens sind sehr verschieden. Der Be- 
ginn kann anscheinend sehr plötzlich sein, doch kann von „akuter Ra- 
chitis“ nicht eigentlich gesprochen werden, da es sich ja um eine 
Wachstumshemmung im Knochen handelt. 

In leichten Fällen beschränken sich die Erscheinungen auf blasses 
Aussehen, Rosenkranz, mäßige Epiphysenschwellung, Krümmung der 
Beine, verzögerte Zahnbildung und Fontanellenschluß, in schweren Fällen 
tritt dann eine ausgesprochene Druckempfindlichkeit der Knochen, 
dauernde Katarrhe, Laryngospasmus auf; in allerschwersten sind die 
Knochen biegsam wie bei Osteomalacie, die Entstellung erreicht die 
höchsten Grade, Wachstum und Entwicklung bleiben gewaltig zurück. 

Sofern nicht durch Pneumonie, Tuberkulose oder Kachexie der Tod 
vorzeitig eintritt, zeigt die Rachitis ausgesprochene Tendenz zur Hei- 
lung, d. h. die Knochenbildung kehrt zum normalen Typus zurück; dabei 
wird der Knochen durch Verkalkung des reichlichen osteoiden Gewebes 
derb, schwer, sklerotisch, der Schädel plump, mit vorspringenden Stirn- 
höckern und Scheitelbeinen (Caput quadratum). Deformationen leich- 
teren Grades werden ausgeglichen, krumme Beine werden gerade; doch 
behalten die Extremitäten die plumpen Gelenke; Zähne, Thorax, Wirbel- 
säule und Becken behalten zeitlebens die Spuren des überstandenen Lei- 
dens. Erschwerte Atmung, Disposition zu Bronchialkatarrhen und Em 
physem, Erschwerungen des Gehens und Stehens sind häufige Folgen. 
Die Geburtserschwerung durch das verengte Becken ist bekannt. 

Die Diagnose sollte möglichst frühzeitig gestellt werden. Wenn 
die genannten Anfangssymptome auf eine Störung der Gesundheit auf- 
merksam machen, muß auf Fontanellenschluß, Zeitpunkt des Zahnens 
und Gehens, Empfindlichkeit der Rippen und etwaige Epiphysenauf- 
treibungen geachtet werden. Dabei ist zu berücksichtigen, daß auch 
beim gesunden Kinde die Epiphysen oberhalb des Handgelenkes etwas 
vorspringen, diejenigen der Rippen als flache Wülste fühlbar sind. So- 
bald sie aber halbkugelig vorspringen, die Rippen druckempfindlich 
oder gar abnorm biegsam sind, ist die Diagnose gesichert. 

Bei hereditärer Lues kommen ebenfalls sehr empfindliche Schwel- 
lungen über den Epiphysen vor, welche jedoch mehr spindelförmig, nicht 
so scharf begrenzt sind wie bei Rachitis. Die übrigen Zeichen der 
Heredolues, eventuell die Komplementablenkung nach WASSERMANN 
schützt vor Fehldiagnose, wobei aber nicht zu vergessen ist, daß 
Rachitis auf dem Boden erblicher Lues vorkommt. 

Therapie. Haupterfordernis jeder Therapie ist Luft, Sonnenschein 
und passende Nahrung. Damit die Kinder fleißig an die Luft können. 
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müssen sie vorsichtig abgehärtet werden, je nach Alter, Kräftezustand 
und Jahreszeit mit lauwarmen Bädern und etwas kühleren Über- 
gießungen, kühlen bis kalten Abwaschungen oder Abklatschungen. Salz- 
bäder, die vielfach angewendet werden, scheinen im Hause weniger 
Nutzen zu bringen, als Solbäder in geeigneten Kurorten, namentlich für 
ältere Kinder. Kein Klima hat eine spezifische Heilwirkung: je nach 
Jahreszeit, Mitteln und Entfernung wird man den Ort wählen, an dem 
die Kinder am meisten reine, frische Luft genießen können, für ältere 
Kinder ist ein Aufenthalt an der Sce (Ostsee, Wyk auf För, Amrum). 
eventuell mit Gebrauch warmer Secbäder, oder eine Winterkur im 
Hochgebirge vorteilhaft. 

Die Nahrung soll gemischt und abwechslungsreich sein und ın 
passender. genau dosierter Menge verabreicht werden, wobei Unter- und 
Überernährung gleichmäßig zu meiden sind. Kein Nahrungsmittel hat 
eine spezifische Heilwirkung. daher sind vegetarische und andere Spezial- 
kuren unnütz. Die Kost darf vor allem nicht einförmig sein, daher 
fügt man zur Milchnahrung vom 6. Monat ab leichte Rind- oder Kalb- 
fleischbrühe, oder ausgepreßten Fleischsaft, Spinat. Möhrenpüree, bei 
älteren Kindern gibt man Milch, Eier, Fleisch, (Gemüse, Obst, Frucht- 
säfte und Mehlspeisen in passender Menge und Auswahl. 

Sehr günstig wirkt Lichtbestrahlung: Sonnenbäder, sehr vorsichtig 
beginnend und an Dauer allmählich zunehmend. oder in Ermangelung 
dessen die sog. künstliche Höhensonne, ein elektrischer Lichtbogen in 
einer Glashülle, die kurzwellige Strahlen leicht durchläßt: die Zu- 
sammensetzung des Lichtes ist freilich ganz anders als die des Sonnen- 
lichtes, es fehlen die langwelligen und Wärmestrahlen, vor allem der 
Reiz der bewegten Luft, der beim Sonnenbad im Freien die Haut trifft. 
Daher ist letzteres, wenn irgend möglich, vorzuziehen. 

Auf Schonung der erweichten Knochen vor mechanischen Ein- 
flüssen ist besonders zu achten: die Kinder müssen viel liegen, um Ver- 
biegung der Wirbelsäule und der Beine zu verhüten. Das Aufnehmen 
mul sorgsam, ohne Druck auf den Thorax geschehen. Von Medikamenten 
sind namentlich Lebertran und Phosphor zu nennen. Ersterer enthält 
wahrscheinlich wirksame Fettstoffe (Lipoide): gern kombiniert man 
ihn mit Phosphor. Der Phosphor bessert zweifellos das Allgemein- 
befinden, den Muskeltonus und vór allem den Laryngospasmus in spezi- 
fischer Weise; ob er die Verkalkung des osteoiden Gewebes direkt be- 
einflußt. ist noch zweifelhaft. Man reiche ihn zu ! .---L mg pro Tag. 


Rp. Phosphor 0,01 Oder: Phosphor 0,01 
Ol. jecor. aselli 1000 Ol. jecor. aselli 70,0 
S. Vor Gebrauch umschütteln. Sacch. alb. 30,0 


Aeth. frag. gtt. XX 


davon l--2mal 5 g. Das Mittel darf bei Durchfall nicht vegeben 
werden; erzeugt es ibn, so ist 1—2 g Tannalbin nebenher zu reichen. 

Kalksalze zu geben, ist überflüssig; die Milch enthält davon ge- 
uügende Mengen. 

Die Versuche mit Schilddrüse, Thymus und Nebennierensubstanz 
haben kein Resultat ergeben. 

Nach Ablauf des N ist die Behandlung dauernder 
Deformationen Aufgabe der Orthopädie. 
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Osteomalaciıe. 


Unter dem Namen fötale Rachitis hat man 
fälschlich verschiedene seltene Auomalien des Knochen- 
wachstums zusammengefaßt, deren von der Rachitis 
grundverschiedene anatomische Verhältnisse namentlich 
von KAUFMANN und seinen Schülern studiert sind. 


Unter Choudrodystrophia foetalis ist ein 
von Geburt an bestehendes Zurückbleiben des Wachs- 
tums zu verstehen, das besonders die Extremitäten be- 
trifft (Mikromelie, Phokomelie): hier ist die Knorpel- 
wucherungszone auffallend schmal, das endochondrale 
Knochenwachstum hört frühzeitig auf, der Knochen 
wird sklerotisch. An der Schädelbasis verknöchert die 
sphenobasilare und intersphenoidale Fuge, so daß die 

asis dem übrigen Schädel gegenüber zu kurz wird: 
die Nasenwurzel ist eingezogen und gibt dem Gesicht 
einen kretinoiden Ausdruck. Doch hat die Affektion 
mit Kretinismus und angeborenem Schilddrüsenmangel 
nichts zu tun, die Kinder sterben meist in den ersten 
Wochen ; bleiben sie am Leben, dann sind sie Zwerge 
mit kurzen Gliedern, kretinenhaftem Gesicht, aber woh l- 
erhaltener Intelligenz und Genitalent- 
wicklung. 

Osteopsathyrosis ist der allgemeine Ausdruck 
für abnorme Brüchigkeit der Knochen. Diese kann 
mannigfache Ursachen haben, Osteomalacie, schwerste 
Rachitis, Marasmus, Tabes u. a. Es gibt aber eine 
idiopathische Form, die schon intrauterin besteht, ofi 
familiär oder erblich auftritt und auf einer Osteo- 
genesis imperfecte beruht. Die Knorpelwuche- 
rungszone ist hier normal, auch die Markräume dringen 
regelmäßig vor, aber die Tätigkeit der Osteoblasten, 
sowohl der endochondralen als periostalen, bleibt un- 
vollkommen, so daß ein poröser, schwammiger, halt- 
loser Knochen entsteht. Die Kinder kommen mit 
frischen oder geheilten Frakturen zur Welt und ziehen 
sich beim geringsten Anlaß, beim Anfassen, Umdrehen 
im Bett usw. neue Frakturen zu, die auffallend rasch, 
aber in fehlerhafter Stellung verheilen ; die Knochen 
nehmen deshalb ganz abenteuerliche Gestalten an. 
CZERNY konnte kindliche Fälle durch geeignete Er- 
nährung heilen. Fig. 2. Chondrodystrophie. 





Osteomalacie (Knochenerweichung). 


Noch weniger als die Rachitis darf die Osteomalacie den reinen 
Avitaminosen beigezählt werden. Der Vergleichspunkt liegt darin, dab 
u. a. durch ungenügende Ernährung ein Krankheitsbild hervorgerufen 
werden kann, das der spontanen Osteomalacie durchaus zleicht. Das 
sind die „Hungerosteopathien“, die seit 1917 teils bei jüngeren, noch 
wachsenden Leuten unter dem Bilde der Spätrachitis, teils bei älteren, 
besonders bei Frauen, unter dem Bilde der Osteomalacie auftraten 
und die mit dem Eintreten besserer Ernährungsverhältnisse rasch ver- 
schwanden. Man kann sich etwa vorstellen, daß die Störung irgend- 
einer wichtigen Körperfunktion, vielleicht einer endokrinen Drüse, die 
Krankheit hervorruft, und daß als eine der Störungsursachen eine 
qualitativ ungenügende Nahrung gelten kann. Sichere Beweise dafür 
stehen indessen noch aus. 

Die Osteomalacie ist ein ziemlich seltenes Leiden, bei welchem 
die Knochen des Rumpfes und auch der Extremitäten einer allmählichen 
Erweichung unter Verlust der Kalksalze anheimfallen. Die Krankheit 
verläuft chronisch und betrifft am häufigsten Frauen im geschlechts- 
tätigen Alter, viel seltener Männer und Kinder. Die geographische Ver- 
breitung ist ungenügend bekannt, in einzelnen Landstriehen (nord- 
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deutsche Tiefebene) kommt sie kaum vor, in anderen (Rheintal mit 
Seitentälern) strichweise häufiger; einzelne Täler (Olonatal, Oberitalien) 
sind oder waren früher (Gummersbach bei Köln, Ergolztal im Kanton 
Basel) Prädilektionsstellen. Bei Wiederkäuern, die auf sumpfigen, 
sauern Weiden sich nähren, kommen ähnliche Prozesse vor. 

Weitaus am häufigsten befällt die Krankheit Frauen in der 
Schwangerschaft oder Laktation (puerperale Ostepmalacie), wobei mit 
jeder neuen Schwangerschaft ein Rückfall oder eine Verschlimmerung 
eintritt, so daß der Zusammenhang mit den Generationsorganen (etwa 
eine vermehrte innere Sekretion der Ovarien, FemLING) höchstwahr- 
scheinlich ist; doch zeigt das Vorkommen bei Jungfrauen und bei 
Männern, selbst bei Greisen, daß die puerperale Ätiologie nicht die 
einzige ist. Wahrscheinlich liegt eine Störung in der Funktion mehrerer 
endokriner Drüsen vor. 

Pathologische Anatomie. Die Entkalkung, durch welche der 
Knochen weich wird, beginnt bei den puerperalen Formen am Becken, 
bei den anderen meist an der Wirbelsäule, und befällt hauptsächlich 
die Stützorgane des Körpers, Becken, Wirbelsäule, Oberschenkel und 
Schädelbasis. Nur in ganz schweren Fällen sind die Extremitäten 
stärker ergriffen. Der befallene Knochen wird weich, selbst biegsam 
und schneidbar wie Wachs, und sinkt unter der Last zusammen. So er- 
hält die Wirbelsäule alle denkbaren Krümmungsformen, das Becken 
wird von den Schenkelpfannen her seitlich zusammengedrückt, seine 
Apertur wird kartenherzförmig, und die Symphyse springt schnabel- 
förmig hervor; die langen Extremitätenknochen krümmen sich, die 
Schädelbasis biegt sich nach oben aus. Die Rippen werden von den 
Armen nach innen gedrückt, das Brustbein springt kahnförmig vor 
oder erleidet eine Knickung. Alle Knochen brechen leicht und heilen 
in fehlerhafter Stellung wieder zusammen; in allerhöchstem Grade be- 
stehen sie nur noch aus einer dünnen Kortikalschicht oder einer fibrösen 
Haut, die von einer weichen pulpösen Masse ausgefüllt wird. 

Die Entkalkung beginnt an der Peripherie der Knochenbälkchen, die 
in eine weiche fibröse Masse umgewandelt werden; neben der Resorption 
geht eine Neubildung von Knochensubstanz einher, die sehr lebhaft und 
typisch verläuft (Frakturen heilen schnell unter ausgedehnter Callus- 
bildung), jedoch nicht oder nur ungenügend verkalkt. Die gleichzeitige 
Resorption und Neubildung ist ‘charakteristisch für Osteomalacie: je nach 
dem Vorwiegen des einen oder anderen Prozesses sind die Knochen 
brüchig (O. fracturosa) oder biegsam (O. flexibilis s. cerea). Das neu- 
gebildete osteoide Gewebe ist oft besonders dicht und feinmaschig; ver- 
kalkt es bei der Heilung, dann wird der Knochen sehr dicht, sklerotisch. 

Das normale Fettmark wird öfters durch fibröses oder blutreichee, 
lymphoides Mark ersetzt. | 

Die Krankheit beginnt fast immer mit Störungen im Muskel- und 
Nervensystem. Zuerst erscheinen Schmerzen, bei puerperaler Osteo- 
malacie im Bereich des Beckens und der Beine, bei nichtpuerperaler 
an Wirbelsäule und Brust. Namentlich ist Druck auf das Os sacrum 
und die Nervenaustrittsstellen der Sacrallöcher, oft Druck auf die 
Beckenschaufeln schmerzhaft. Die Schmerzen sind reißend und boh- 
rend, nehmen nach längerem Gehen und Stehen, zuweilen bei Bettruhe, 
zu und werden bei ihrer wechselnden Lokalisation und Stärke oft für 
rheumatisch oder hysterisch gehalten. Oft sind Druckpunkte an den 
Nervenstämmen, besonders am M. ischiadicus, vorhanden, ferner hyper- 
oder anästhetische Zonen, die an Hysterie erinnern. Meist sind die 
Patellarreflexe erhöht oder auch aufgehoben. Sehr frühzeitig tritt 
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Schwäche im M. ileopsoas und in den Adduktoren der Oberschenkel 
auf. Die Kranken können schwer Treppen steigen, auf keinen Stuhl 
klettern, im Liegen die Beine nicht heben. Der Gang wird eigentüm- 
lich verändert, entweder dreht sich das Becken infolge der Adduktoren- 
schwäche bei jedem Schritt, der Kranke ,watschelt“, oder er geht aus 
Schonung vorsichtig, „wie auf Eiern“, mit kleinen Schritten, zuweilen 
auch eigentümlich hüpfend. 

Oft bemerken die Kranken, daß sie kleiner geworden sind, Frauen 
die Röcke verkürzen müssen, die Wirbelsäule krümmt sich, der Rumpf 
senkt sich gleichsam zwischen die Oberschenkel ein; über den Becken- 
schaufeln erscheint eine horizontale Hautfalte. Meist wird die Haut im 
Gesicht und an den Händen zart, durchsichtig, der Ausdruck ängstlich, 
leidend. Appetit und Schlaf, sowie der Ernährungszustand sind von 
Grad und Dauer der Schmerzen beeinflußt; die Harn- und Stuhlent- 
leerung ist ungestört, der Harn enthält keine abnormen Bestandteile. 

Am Eecken ist bei äußerer und innerer Untersuchung die charakte- 
ristische Deformität erkennbar: das schnabelförmige Vorspringen der 
Symphyse und die seitliche Verschmälerung der Beckenapertur, bei 
unveränderter Conjugata vera. 

Die Menstruation ist meist ungestört, die Konzeption eher er- 
leichtert als erschwert, Zwillingsschwangerschaft relativ häufig. Die 
Geburt ist durch die Beckenabnormität hochgradig erschwert. 

In leichteren und mittleren Fällen beschränkt sich das Leiden auf 
die angegebenen Symptome; Stillstände, Besserungen und Rückfälle 
wechseln ab; vor allem bringt jede Gravidität eine erhebliche Ver- 
schlimmerung mit sich. In schwereren Fällen erreicht die Difformität 
die höchsten Grade, die Extremitätenknochen brechen oder knicken bei 
der geringsten Veranlassung ein, wobei die Frakturen schmerzlos sind 
und rasch heilen; oder sie werden wachsartig biegsam und nehmen die 
absonderlichsten Formen an. Die Kranken werden gänzlich hilflos, 
kachektisch: profuse Schweiße, Diarrhöen und Fieber treten auf; die 
Atmung wird mühsam; der Tod erfolgt an Pneumonie oder Dekubitus- 
pyämie. 

Die Diagnose wird in den Anfangsstadien oft falsch gestellt, ist 
indessen nicht so schwierig, wenn man bei anhaltend rheumatoiden 
Schmerzen, die in Beinen, Beckenregion oder Thorax lokalisiert sind, 
oder bei Lähmungen und Schwächezuständen der Beine, die sich keinem 
typischen Bild einordnen, an die Möglichkeit einer Osteomalacie denkt. 

Charakteristische Frühsymptome sind: 

1. die Schmerzen, die, mögen sie vom Os sacrum ausgehen und in 
Becken und Beine ausstrahlen, oder in Thorax und Wirbelsäule loka- 
lisiert sein, stets mit starker Druckempfindlichkeit des Knochens ver- 
bunden sind, 

2. der Watschelgang und das Unvermögen, die Beine zu spreizen, 

3. die Schwäche des Ileopsoas (Treppen, auf Stuhl steigen), 

4. die Schnabelform der Symphyse. 

Prophylaxe und Therapie. In einzelnen Gegenden ist das Leiden 
mit der Besserung der Lebensverhältnisse (Vermeiden von Feuchtigkeit 
usw.) verschwunden. Hauptprophylaxe ist die Vermeidung der Kon- 
zeption bei Kranken oder Krankgewesenen. 

Dic Therapie ist nicht undankbar. Oft hilft der Phosphor (T'rous- 
SEAU, STERNBERG) fast spezifisch; die Schmerzen schwinden innerhalb 
1—2 Tagen und kehren nach Aussetzen des Mittels wieder; daß dabei 
Kalk im Körper zurückgehalten wird, ist erwiesen (SAUERBRUCH, HoTz). 
Man gibt den Phosphor in Öl oder Lebertran gelöst: Phosphori 0,01. 
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Ol. amygdal. seu Ol. jecoris aselli 100,0 täglich 1 Kaffeelöffel; oder 
als Kassowitzsche Emulsion: Phosphori 0,01, Ol. anrygdal. dulc. 10,0, 
Sacch. alb., Gi. mimosae ää 5,0, Aq. dest. ad emulsion. 100,0, M.D.S. 
täglich 1--2 Kaffeelöffel, oder in Pillen, oder nach TrotussEeau mit 
Butter auf Brot gestrichen: Butyr. recentiss. 300,0, Kal. jodat. 0,15, 
Kal. bromat. 0,50, Natr. chlorat. 5,0, Phosphorie 0,01, M.D.S. in 3 Tagen 
auf Brotschnitten zu nehmen. 

Oft ist der Phosphor unwirksam; dann ist bei Frauen zuweilen 
Kastration von Erfolg, die von FEHuLıinG im Vertrauen auf seine oben- 
genannte Theorie ausgeführt wurde. Zweifellos förderlich sind alle 
Roborantien, die Solbäder und das Liegen in freier Luft. Einzelne 
Fälle freilich widerstehen jeder Behandlung. Die Organtherapie (Schild- 
druse, Ovarialsubstanz usw.) ist erfolglos. Adrenalin, zu 0,001 mehr- 
fach injiziert, ist zuweilen wirksam. 


Einige Konstitutionsanomalien 
und Diathesen. 


Von 


W. His, 
Berlin. 


Mit 2 Abbildungen im Text. 


Die Namen Konstitution und Diathese stammen aus einer älteren 
Periode der Medizin, welche die Ursache für die Krankheiten in einer 
regelwidrigen Beschaffenheit oder Zusammensetzung des gesamten Kör- 
pers oder seiner Säfte zu finden glaubte. Man sprach von kräftiger 
und schwacher, von plethorischer und Iymphatischer und mancherlei 
anderer Konstitution, und glaubte, sie in Körperform und äußeren 
Eigenschaften, dem Habitus ‚ erkennen zu können. Gewisse Konsti- 
tutionen sollten zu bestimmten Krankheitsgruppen besondere Bereit- 
schaft gewähren (Diathesis Dispositio); man sprach von carcinoma- 
töser, lymphatischer, skrofulöser Diathese. Unter der Herrschaft der 
pathologisch- anatomischen, von MorGasnı (1682—1771) begründeten, 
von ROKITANSKI, Vircuow und ihren Schülern ausgebauten Disziplin, 
die für die meisten Krankheitsvorgänge sichtbare Veränderungen be- 
stimmter Art in bestimmten Organen nachwies, mußte eine den ge- 
samten Organismus beherrschende Anomalie als Ausnahme erscheinen; 
sie wurde auf den Kreis derjenigen Krankheiten beschränkt, die ent- 
weder kein anatomisches Substrat erkennen ließen oder sich in Stoff- 
wechsel und Blut, also dem ganzen Körper gemeinsamen Medien ab- 
spielten. Französische Lehrer rechneten dazu auch die Erscheinungen. 
die vor dem Ausbruch der eigentlichen Krankheit, als jugendliche 
Äußerungen einer angeborenen Diathese sich häufig bemerkbar machen, 
z. B. Ekzeme, Psoriasis, Bronchialasthma, Neuralgien bei späteren 
Diabetikern und Gichtikern, und bezeichneten die ganze in mannig- 
fachen Kombinationen vorkommende Gruppe von körperlichen und 
Stof£fwechselsymptomen als Arthritismus, ein Begriff, der in Deutsch- 
land nicht heimisch werden Konnte. 

Die Wiederbelebung des Konstitutionsbegriffs in neuester Zeit, 
um den sich besonders Fr. v. Martius und Fr. Kraus verdient ge- 
macht haben, knüpft an mehrere Beobachtungsreihen an. Zunächst an 
die Erfahrungen der Kinderärzte von angeborenem abnormen Verhalten 
gewisser Individuen gegenüber den physiologischen Reizen der Nahrung. 
das mit gewissen Stoftwechselstörungen und äußeren Symptomen ein- 
hergeht (exsudative Diathese ÜZERNYS): ferner an die Kenntnis der 
Tätigkeit endokriner Drüsen mit ihren engen gegenseitigen Korre- 
lationen, und endlich an die Erscheinungen der Immunität, an das 
wechselnde Verhalten verschiedener Personen gegenüber der Einwirkung 
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ein und desselben Krankheitserregers. Dieses letztere Gebiet hat am 
meisten dazu beigetragen, den Begriff der Konstitution zu erweitern 
und zu vertiefen. Für die heute herrschende physiologische Richtung 
in der Medizin, die in den Krankheitsvorgängen Tätigkeitsäußerungen 
des Organismus unter der Einwirkung einfacher oder zusammengesetzter 
Einflüsse erblickt, ist die Konstitution die Summe der Lebenseigen- 
schaften sowohl der einzelnen Organe (Partial- oder Organkonstitution) 
als auch vielleicht gemeinsamer Eigenschaften aller Bestandteile eines 
Individuums (Anheilen von Transplantationen leichter bei Blutsver- 
wandten oder am eigenen Körper!). Einige dieser Eigenschaften sind 
der Rasse oder Art eigentümlich (etwa die Immunität des Igels gegen 
Kanthariden), andere dem Individuum (Idiosynkrasien), einige der Erb- 
masse angehörig (z. B. die familiären Minderwertigkeiten, Hämophilie, 
Alkapton- und Cystinurie, angeborene amaurotische Idiotie, Muskel- 
dystrophien), andere in extrauterinem Leben erworben (z. B. Immuni- 
tät nach überstandenen Infektionskrankheiten); manche beruhen auf 
Über-, manche auf Unterfunktion (Salzsäurefluß, Anazidität des 
Magens), kurz, der Konstitutionsbegriff wird so vielgestaltig, daß 
jedem Individuum seine eigene, teils erbliche, teils während des Lebens 
erworbene oder veränderte Konstitution zugeteilt werden muß. Damit 
fallen die in ihrer Einfachheit unzulänglichen früheren Definitionen 
einer starken oder schwachen Konstitution weg; schon das Verhalten 
gegen tuberkulöse Infektion etwa zeigt anatomische (Thoraxbau), im- 
munisatorische (rapider oder schleichender Verlauf), von äußeren Um- 
ständen abhängige (Ernährung, Alkoholismus), diathetische (Diabetes). 
erworbene (Überstehen von Masern, Grippe) Einflüsse in bunter 
Mischung. 

Immerhin muß es unter den Konstitutionen, die so zahlreich sind 
wie die Individuen, einzelne Gruppen größerer Häufigkeit geben, bei 
denen gewisse Erscheinungen oder Symptomengruppen, vielleicht zwangs- 
mäßig untereinander verkoppelt, sich öfter wiederholen. Das sind die 
früher sogenannten konstitutionellen Typen, z. B. die Gruppe Diabetes, 
Gicht, Fettsucht, Arteriosklerose, Schrumpfniere; die lymphatische und 
thymikolymphatische Gruppe u. a. m. Nur muß man nach dem Gesagten 
nicht erwarten, diese Gruppen scharf begrenzt zu finden; sie gehen 
vielmehr in das Verhalten der „Rassenmchrheit“ mit unmerklichen 
Grenzen stetig über und können sich im Einzelfall mit konstitutionellen 
Merkmalen anderer Gruppen mannigfach kombinieren. Das ist der 
Grund, weshalb die früher so leidenschaftlich angestrebte Abgrenzung 
bestimmter Gruppen niemals befriedigend gelingen wollte. 

Die im folgenden beschriebenen Krankheiten stellen eine ganz will- 
kürliche Auswahl von Konstitutionsanomalien dar, die aus äußeren 
Gründen in anderen Kapiteln keine Unterkunft gefunden haben. 


Exsudative Diathese und Skrofulose. 


Unter Skrofulose bezeichnete man einen Krankheitszustand des 
Kindesalters, der mit chronischen Katarrhen der Bindehaut, der Nase, 
der Bronchien, eigentümlichen Hautaffektionen und Lymphdrüsen- 
schwellungen einhergeht und später oft zu Erkrankungen der Knochen 
und Gelenke führt. Schon Laënnec hatte in den Lymphdrüsen, Knochen 
und Gelenken die käsigen Herde erkannt und deshalb die Krankheit ins 
Gebiet der Tuberkulose gerechnet. Vırcuow, der den Tuberkel allein 
für charakteristisch hielt, vermißte ihn bei manchen skrofulösen Ent- 
züundungen und sprach sich dahin aus, die Skrofulose sei ein selb- 
ständiges, wenn auch oft zur Tuberkulose führendes Leiden. Seit der 
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Entdeckung des 'Tuberkelbazillus ist dessen Vorkommen in den Knochen- 
und Gelenkherden sichergestellt; in den Lymphdrüsen aber findet er 
sich nicht regelmäßig, in den entzündeten Haut -und Schleimhautpartien 
nur ausnahmsweise. Nachdem nun auch festgestellt ist, daß die Pır- 
augetsche Kutanreaktion mit Tuberkulin, die den Beginn der Allergie 
anzeigt, oft erst Monate nach dem Eintritt der Haut- und Schleimhaut- 
affektion positiv ausfällt, ist es unzweifelhaft, daB hier zwei getrennte 
Zustände unterschieden werden müssen: der eine tritt schon im Säug- 
lingsalter hervor und beruht auf einer angeborenen, oft familiären An- 
lage, die Czerny wegen ihrer Neigung zu Haut- und Schleimhautabson- 
derung als exsudative Diathese bezeichnet hat. Dieses Leiden 
disponiert die Kinder in ganz besonderer Weise zur Infektion mit 
Tuberkulose, von welcher vor allem die Lymphdrüsen des Halses, des 
Mediastinums und des Abdomens, die Knochen und Gelenke, die Ton- 
sillen und die Gesichtshaut befallen werden. Es ist somit die Skro- 
fulose eine dem Kindesalter eigene, auf dem Boden der exsudativen Dia- 
these ihre besondere Form annehmende Tuberkulose. 

Symptome und Verlauf der exsudativen Diathese. Als 
frühestes Symptom erscheint in den Säuglingsmonaten der sog. Gneis 
auf der behaarten Kopfhaut: graubraune Schüppchen auf hyperämischer 
Unterlage. Der Milchschorf zeigt sich auf den Wangen als um- 
schriebener roter Fleck, dem weißliche Schüppchen aufsitzen. Beide 
werden durch Kratzen leicht infiziert. Dann erscheint ein stark näs- 
sendes Ekzem, und die regionären Lymphdrüsen schwellen an. In 
späteren Jalıren zeigt sich oft an den Streckseiten der Glieder, an 
Lenden und Nates ein juckender Ausschlag aus gruppenweise ge- 
stellten Knötchen (Lichen stropholus oder urticatus). Die 
Zunge bedeckt sich mit weißlichen, bogenförmig begrenzten Fleckchen, 
die an Stärke und Gestalt wechseln (Landkartenzunge, Lingua 
geographica). 

Am Limbus und anderen Stellen der Conjunctiva, auch auf der 
Hornhaut schießen kegelförmige Bläschen auf, die von einem Bündel 
erweiterter Gefäße umgeben sind. Dann entsteht an der Spitze ein 
kleines Geschwür, das sich allmählich vertieft und nach eınigen Wochen 
verheilt. Dafür schießen wieder neue Bläschen auf: der ganze Binde- 
hautsack gerät in dauernden Reizzustand; das Auge wird sehr licht- 
empfindlich, die Tränensekretion ist vermehrt, die Lichtränder werden 
exkoriert, das Wachstum der Cilien gestört (Dystrichosis), die ge- 
schwollenen Unterlider nach außen umgestülpt (Ektropion): das Lid 
und seine Umgebung ekzematös. Nach monatelangem Bestehen heilt 
die phlyktänulöse Affektion ab, unter Hinterlassung von Dis- 
trichosen, Ektropion und punktförmigen Hornhauttrübungen. 

Die Schleimhäute des Respirationsweges nehmen an den Entzün- 
dungen teil. Eine Rhinitis beginnt ganz unmerklich mit Schwellung, 
Absonderung und oft mit Fieber; dies wiederholt sich, die Nase wird 
schwer durchgängig, die Kinder atmen durch den Mund, der Rachen 
trocknet aus, es entstehen chronische Katarrhe mit Neigung, auf Kehl- 
kopf und Bronchien überzugehen. Der Naseneingang, von rissigen 
Borken bedeckt, neigt zur Infektion und Ekzembildung, die auf Phil- 
tron und Mundwinkel übergreift, Oberlippe und Nasenflügel dauernd 
und oft unförmlich infiltriert und verdickt. 

Die lymphatischen Apparate schwellen an, teils infolge der Infek- 
tionen, vielleicht auch durch die Diathese selbst. Die Tonsillen hyper- 
trophieren und sind häufig Sitz akuter Exazerbationen und Entzün- 
dungen. Auch die Gaumentonsillen wuchern und erzeugen mannig- 
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fache Beschwerden. Die Tuba Eustachii wird komprimiert, das Ge- 
hör herabgesetzt und Entzündungen im Mittelohr begünstigt. Die 
Kinder atmen durch die Nase und halten, besonders im Schlafe, den 
Mund offen. Bei geschlossenem Munde ist die Nasenatmung oft stri- 
dorös. Die behinderte Atmung macht sich besonders nachts bemerk- 
bar: die Kinder sind halb im Stadium der Kohlensäurevergiftung. Sie 
schlafen unruhig, schnarchen dabei. schrecken mit Angstgefühlen auf 
(Pavor nocturnus), morgens fehlt ihnen dann die Frische; sie sind 
schläfrig. träg, unaufmerksam und werden in der Schule, zumal die 
Schwerhörigkeit ihnen die Aufmerksamkeit noch erschwert, für träg 
oder minderbegabt gehalten. Dies alles schwindet alsbald mit Hei- 
lung des Leidens. 

Man erkennt die Vegetationen mittels der Rhinoscopia posterior, 
noch besser vermittels Palpation. Der Zeigefinger wird rasch und 
tief in den Mund, und unter Krümmung hinter dem Gaumensegel 
in die Höhe geführt, wo er dann einem vom Rachendach herabhängen- 
den elastischen Polster begegnet. 

Die Lymphdrüsen pflegen im Bereiche des Kopfes, besonders am 
Nacken, Kieferwinkel und Hals anzuschwellen. Auch die Milz wird 
oft vergrößert gefunden und schwankt in ihrem Volum entsprechend 
dem Gesamtbefinden. 

Gegenüber Infektionskrankheiten ist das Verhältnis so, daB die 
Kinder mit exsudativer Diathese oft einen besonders schweren Ver- 
lauf der Masern, Keuchhusten usw. zeigen, daß aber auch eine Infek- 
tionskrankheit, z. B. das Impfen, die Diathese stärker aufflackerm läßt. 

Der Stoffwechsel steht bei der exsudativen Diathese unter ab- 
normen Bedingungen. Dies zeigt sich im Säuglingsalter -larin, dab 
weder die Muttermilch noch künstliche Milchnahrung ertragen wird; 
entweder bleibt die zu erwartende Gewichtszunahme aus oder es wird 
ungewöhnlich viel Fett angesetzt. Jede Art von Überernährung steigert 
die Krankheitssymptome; Reduktion der Gesamtmenge, besonders des 
Fettes und der Salze in der Nahrung, mäßige Mengen von Kohle- 
hydraten und grünen Vegetabilien mildert sie. Gerade diese prompte 
Beeinflussung der Krankheitssymptome durch die Art der Ernährung 
deckt das Wesen der Diathese am besten auf: es liegt eine abnorme 
Anlage vor, welche den Organismus so von der Norm ablenkt, daß er 
auf physiologische Reize, die von der Mehrzahl der Menschen ohne 
Schaden ertragen werden, mit krankhaften Erscheinungen reagiert. 
liegt der schädliche Reiz, wie hier und in einigen anderen kindlichen 
Anlagen, in der Beschaffenheit und Zusammensetzung der Nahrung. 
dann spricht man von Nährschäden. Der Mechanismus der Finzel- 
symptome, die Form ihres Zusammenhangs mit der Stoffwechselstörung 
ist zunächst noch dunkel. Die Analogie mit gewissen Stoffwechsel- 
anomalien des Erwachsenen, den Nahrungs- und Arznei-Idiosynkrasien. 
dem Diabetes. der Gicht usw. liegt zutage; auch hier wirken ange- 
borene oder vielleicht erworbene Anlagen in dem Sinne, daß eine Nah- 
rung. dic für die Mehrzahl der Menschen durchaus zuträglich ist, bei 
den Disponierten krankhafte Erscheinungen hervorruft. 

Die Intensität, Zahl und Lokalisation der exsudativen Symptome 
ist verschieden je nach dem Alter des Befallenen, dem Grad und 
der Dauer des Nährschadens und der Intensität der Anlage. So kann 
von dem einen oder anderen Symptom zweifelhaft sein, ob es noch 
zum Symptomenkreis der exsudativen Diathese gehört; maßgebend 
ist zurzeit nur, ob es nach Binführung einer passenden Nahrung 
schwindet. 
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Das Schicksal der exsudativ-diathetischen Kinder ist verschieden. 
Viele überstehen die Störung restlos und gehen einer normalen Weiter- 
entwicklung entgegen. Andere leiden bis zur Pubertät und darüber 
an den Folgen der lymphatischen Hypertrophien, Tonsillitiden und 
Adenoidvegetationen, an der Neigung zu Bronchitiden. Wieder andere 
zeigen einen allmählichen Übergang zu allerlei Neurosen, besonders zu 
Asthma bronchiale. Da bei der exsudativen Diathese vielfach, wenn 
auch nicht immer, die eosinophilen Zellen des Blutes vermehrt sind, 
bringt STRÜMPELL neuerdings allerlei mit Eosinophie einhergehende 
Sekretionsneurosen mit der exsudativen Diathese in Verbindung: inter- 
mittierende Haut- oder Gelenkwassersucht mit Enteritis mucosa. Auch 
darf nicht übersehen werden, daß viele Symptome der exsudativen 
Diathese zusammenfallen mit dem, was französische Autoren als kind- 
liche Erscheinungen des Arthritismus oder Neuroarthritismus be- 
schrieben haben (Comgy). Man sieht, das Krankheitsbild, seine Patho- 
genese, Abgrenzung und seine Beziehungen zu anderen Krankheits- 
anlagen, ist noch vielfach unübersichtlich, doch ist es nicht angebracht, 
stillschweigend an den Erscheinungen vorüberzugehen. 

Sicher ist jedenfalls, daß die exsudative Diathese zur Erkrankung 
an Tuberkulose in besonderer Weise disponiert, und daß diese einen 
besonderen, ziemlich typischen Verlauf nimmt, welcher das umfaßt, 
was man früher als Skrofulose bezeichnete. 

Der Name rührt von der oft unförmlichen Auftreibung des Halses 
durch die’ vergrößerten Lymphdrüsen her, welche an den plumpen Hals 
eines Schweines (scrofa= Mutterschwein) erinnern. Diese Drüsen, oft 
zu Paketen längs der Kopfnicker vereinigt, bleiben entweder hart und 
bilden sich im Laufe der Jahre mehr oder weniger zurück, oder sie 
erweichen, brechen nach außen durch unter Bildung von Fisteln, die 
nach langer Eiterung mit häßlichen, unregelmäßigen, in der 'Tiefe ver- 
wachsenen Narben ausheilen, durch welche oft das Gesicht oder der 
ganze Kopf seitwärts gezogen wird. 

Meist werden auch die Drüsen des Mediastinums und des Ab- 
domens infiziert; auch sie können unter Vernarbung und Verkalkung 
ausheilen, doch besteht immer die Gefahr einer Infektion der serösen 
Häute oder eines Durchbruchs in die Venen. Auch Otitis und Menin- 
gitis schließen sich nicht selten an. 

Wie weit der Lichen (Folliculitis) scrofulosorum (s. o.), 
- der histologisch den Bau eines Miliartuberkels aufweist, bereits eine 
Infektion anzeigt, ist unsicher. Doch ist das Skrofuloderma wohl 
tuberkulös: zahlreiche bis in die Subcutis reichende Infiltrationen, die 
langsam zu einem tiefen Geschwür mit unterminierten Rändern zer- 
fallen. welche einen dünnen Eiter absondern. 

Die Knochen- und Gelenktuberkulosen sollen, als rein 
chirurgisch, hier übergangen werden. 

Die tuberkulöse Infektion tritt zwischen dem zweiten und zehnten 
Jahre auf, in dem Alter, in dem die Kinder beim Kriechen und Spielen 
auf der Erde der Bazillenaufnahme ausgesetzt sind, seltener während 
der Pubertät und darüber hinaus. Sie bietet an sich keine besondere 
Lebensgefahr, doch droht jederzeit der Übergang in aktivere Formen. 
. Besonders interkurrente Infektionen, Masern und Keuchhusten sind ge- 
eignet, diesen Übergang zu fördern. Daher bedürfen skrofulöse Kinder 
einer besonders sorgsamen Überwachung und Behandlung. 

Therapie. Die Therapie der exsudativen Diathese ist in den 
ersten Lebensjahren vorwiegend eine diätetische. Hauptgrundsatz ist, 
jede Einseitigkeit und Überernährung, vor allem ein Übermaß an Fett 
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und Kohlehydraten zu vermeiden. Entsteht sie bei Brustnahrung, so ist 
ein Allaitement mixte unter Beigabe von dünner Fleischbrühe mit 
Grieß usw. einzuführen, frühzeitig frische Gemüse (Spinat, Möhren- 
brei) oder Obst (Bananen, Äpfel) zu geben. Im zweiten Jahre kann mit 
Brot, Fleisch begonnen, der Kreis der Früchte und Gemüse erweitert 
werden, soweit es der Zustand der Kauwerkzeuge zuläßt. Je älter das 
Kind, um so reichhaltiger die Nahrung, stets aber muß Einseitigkeit 
und Übermaß vermieden werden. Vom 10. Jahre ab bedarf die Er- 
nährung keiner Überwachung mehr. Unterstützend wirkt der Aufent- 
halt in frischer Luft, mit Vermeidung von Erkältungen, und eine vor- 
sichtige Behandlung mit lauwarmen, bei älteren Kindern kühlen Über- 
gießungen und Abreibungen. Medikamente sind überflüssig. 

Auch nach Eintritt der tuberkulösen Infektion spielt die Allge- 
meintherapie die Hauptrolle. Frische, reine Luft und Sonnenschein 
sind enorm wichtig, und wo die häuslichen Verhältnisse ihren Genuß 
nicht gestatten, sind die Kinder in Krankenhäusern, Sanatorien und 
Kurorten viel günstiger untergebracht, namentlich wenn zu Hause die 
Gefahr tuberkulöser Infektion durch kranke Hausgenossen droht. Wald- 
schulen, Waldsanatorien, auch im Tiefland, bewaldete Täler im Mittel- 
gebirge leisten Gutes, noch mehr die See, wobei, da das Baden meistens 
ausgeschlossen ist, Gegenden mit ausgesprochener Seeluft zu wählen 
sind: also weniger die Ostsee mit ihrem geringen Wellenschlag, als die 
Nordsee: Westerland, Amrum, Wyk auf Föhr, Norderney, Borkum, die 
belgische, französische und englische Küste. Ein Aufenthalt von 4 bis 
6 Wochen bessert, zur Heilung sind aber Monate notwendig, daher 
die Einrichtung von See- und Landheilstätten möglichst zu fördern, 
in denen mit Erfolg auch der Winter ausgenützt werden kann. Das- 
selbe gilt für das Hochgebirge, dem die Staub- und Bakterienreinheit 
der Luft, die große Zahl der Sonnentage, die intensive, an ultra- 
violetten Strahlen reiche Belichtung ein entschiedenes Übergewicht über 
das Tiefland im Sommer und ganz speziell im Winter verleiht. 

Gerade die ausgeprägten Formen der Drüsen-, Knochen- und 
Gelenktuberkulosen sind an der See (Berk sur Mer) oder im Hoch- 
gebirge (BERNHARDT, St. Moritz; RoLLier, Leysin), aber auch im 
Tiefland (Hohenlychen, Bier) mit ausgezeichnetem Erfolg für Funktion 
wie Allgemeinbefinden konservativ behandelt worden. Aber auch die 
Folgezustände der exsudativen. Diathese, Bronchiteden, Asthma, Nei- 
gung zu Erkältungsfiebern, weichen meist bei längerem Gebirgsaufent- 
halt. Adenoide Vegetationen und starke Tonsillarhypertrophie sind wo- 
möglich vorher zu entfernen. 

Sehr wirksam sind ferner Solbäder mit Gradierwerken, Kreuznach, 
Münster am Stein, Kösen usw.; ein unvollkommener Ersatz dafür sind 
häusliche Salzbäder (1—2 kg Seesalz auf das Bad). Hydrotherapie zur 
Anregung und Abhärtung der Haut ist unerläßlich: je nach Alter und 
Kräftezustand warme bis lauwarme (24—36° R) Bäder mit kühleren 
Übergießungen, nachfolgendem Frottieren der Haut und Bettruhe. 

Die Karzssersche Schmierseifebehandlung ist geeignet, Drüsen- 
geschwülste und Dermatosen zum Schwinden zu bringen: 1/,—1 Kaffee- 
löffel jeden zweiten Tag mit wenig Wasser auf Rücken, Brust oder 
Bauch 5—10 Minuten sanft eingerieben, nach einer Viertelstunde im 
Bade oder mit lauwarmem Wasser abgewaschen; die Haut wird ge- 
pudert. Wird sie etwas gereizt, geht man zu einer anderen Stelle über. 
Lebertran, Jodeisen, geringere Mengen Jodkalium, auch Guajakol- 
karbonat (0,1—0,3 mehrmals täglich) auch in Lebertran gelöst (3:200, 
2mal täglich 1 EBlöffel), Kreosotol, Sirolin u. a. sind brauchbare Unter- 
stützungsmittel. 


. Status lyınphaticus, thymicus und thymicolymphaticus. 259 


Die Kost soll abwechslungsreich und vielseitig sein, nicht aus- 
schließlich aus Milch bestehen: Fleisch, Eier, grünes Gemüse, Früchte, 
Amylaceen, auch Fett (als Sahne, Butter, Speck, je nach Alter und 
Verdauungszustand). 

Endlich ist die spezifische Therapie zu nennen, die gerade 
bei Skrofulose ihre günstigsten Folgen zeitigt. Fast alle Skrofulosen 
reagieren auf Tuberkulin. Man beginnt (nur bei Fieberfreien!) mit 
1/29 mg Alttuberkulin oder noch geringeren Dosen, wartet, bis die 
Reaktion vorüber ist, wiederholt die Dosis, bis die Kinder nicht mehr 
reagieren, und steigt dann allmählich bis 1 mg an. Dann wird eine 
längere Pause gemacht, die Kur nach Bedarf wiederholt. 


Status Iymphaticus, thymicus und thymicolymphaticus. 


Der Lymphapparat ist im Kindesalter sehr entwickelt und umfaßt 
im Vergleich zum Erwachsenen einen größeren Teil der Körpermasse. 
Während der Pubertät tritt teilweise Involution ein. Bei gewissen 
Individuen bleibt diese aus, und es findet sich im erwachsenen Alter 
eine Hyperplasie aller lymphatischen Apparate: der Zungengrund- 
follikel, des Rachenrings, der Lymphdrüsen, Pryerschen Plaques und 
Solitärfollikel, auch der Milzfollikel; oft bleibt das Mark der Röhren- 
knochen rot. Meist ist der Körperwuchs schmächtig, das Herz klein, 
längsgestellt, die Arterien eng, der Blutdruck niedrig, die Wurfkraft 
des Pulses gering. Die Genitalien sind oft hypoplastisch, die Men- 
struation spät und gering. Der sexuelle Trieb unbedeutend. Im Blut 
sind die mononukleären Leukocyten vermehrt, die neutrophilen relativ 
vermindert. Dieser Zustand, der das ganze Leben hindurch anhält, 
wird als Lymphatismus bezeichnet. 

Die Thymusdrüse ist ein paarig vom ventralen Teil der dritten 
Kiemenspalte entwickeltes Organ, in welches ein reicher Lymphapparat 
von außen eindringt. Sie wächst bis zur Pubertät und bildet sich 
dann, wenngleich niemals vollständig, zurück. Bei ganz jungen Tieren 
bleibt das Wachstum zurück, wenn die Thymus entfernt wird: bei 
älteren Tieren fehlen alle Ausfallserscheinungen. 

Bei manchen Menschen bleibt die Involution in der Pubertät aus, 
ja die Drüse hypertrophiert noch. Bei solchen Individuen tritt auf- 
fallend oft der Tod plötzlich spontan oder oft nach geringfügigen Ein- 
griffen ein, ohne daß die Sekretion außer der Thymuspersistenz eine 
greifbare Ursache ergäbe. Dies hat PaLtaur 1889 veranlaßt, das Krank- 
heitsbild des Status thymicus aufzustellen. Meist kombiniert sich 
diese Anomalie mit dem Status lymphaticus, und man spricht von 
einem Status thymicolymphaticus. Bei Beurteilung der Leichen- 
befunde ist zu berücksichtigen, daß unter reichlicher Ernährung allein 
schon Milz, Thymus und Lymphdrüsen groß erscheinen. 

Auffallend ist bei diesen Zuständen die mangelhafte Entwicklung 
des chromaffinen Systems, und die Häufigkeit der Erkrankungen in der 
hypoplastischen Nebenniere, die zum Morbus Addisonii führen. Auch 
zur Basepowschen Krankheit existieren Beziehungen. 


Der Infantilismus. 


Das Kind ist dem Erwachsenen gegenüber gekennzeichnet durch 
den Wachstumstrieb, das Bestehen von Wachstumszonen am Skelett, 
bestimmte Verhältnisse der Körpermaße; ferner durch das Fehlen der 
sexuellen Reife und der sekundären Geschlechtscharaktere; endlich 
durch den Zustand seiner Psyche, welche Hemmungen mehr oder 
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minder vermissen läßt. Von manchen Seiten wird als Infantilisınus 
ein Zustand bezeichnet, bei dem die eine oder andere dieser Eigen- 
schaften über das Pubertätsalter hinaus erhalten bleibt. Dabei müssen 
aber verschiedenartige Zustände unter dem einen Begriff zusammen- 
gefaßt werden (Riesenwuchs, genitale Hypoplasie, Hebephrenie usw.), 
darunter solche, deren Entstehung auf Mangel oder Hypoplasie ciner be- 
stimmten Hormondrüse zurückgeführt werden kann. Infantile Züge 
finden sich bei jeder Entwicklungshemmung; es ist aber zweckmäßiger, 
als Infantilismus nur diejenigen Zustände zu benennen, die durch das 
Stehenbleiben auf kindlicher Entwicklungsstufe charakte- 
risiert sind; dazu gehört die Unterentwicklung der Genitalien, des Ge- 
schlechtslebens und der sekundären Geschlechtscharaktere, die vollkom- 
mene Involution der Thymus und des Lymphapparates, die Verzögerung 
des Wachstums und der Ossifikation, die Erhaltung der kindlichen 
Maßverhältnisse, des kindlichen Beckens und der kindlichen Psyche. 

Von den Symptomen kann das eine oder andere voranstehen; maß- 
gebend ist aber nicht das Zurückbleiben eines einzelnen Organs, 
sondern das Verharren des ganzen Organismus auf kindlichem Zustand. 
So hat W. A. Frrunn den Begriff gefaßt und durch den Nachweis 
enger Beziehungen zu wichtigen Krankheiten den Infantilismus als 
wichtige Konstitutionsanomalie hingestellt. Die Ätiologie ist unbekannt; 
frühzeitige schwere Krankheiten, angeborene Herzfehler, Lues oder 
Alkoholismus der Eltern mögen ihn oft, doch bei weitem nicht immer, 
hervorrufen oder begünstigen. 

Der Habitus im ganzen ist grazil, die Krümmungen der Wirbel- 
säule schwach ausgeprägt, der Brustkorb lang, schmal, wenig be- 
weglich; die Muskulatur wenig entwickelt, die Nates flach, die Be- 
haarung der Geschlechtsteile dürftig, die Genitalien schwächlich, die 
Vulva nicht von den Oberschenkeln bedeckt, tief trichterförmig; die 
Bauchorgane hängen infolge der Thoraxenge tief, das Becken bewahrt 
die kindlichen Formen. Daraus ergeben sich wichtige Beziehungen: 

1. Die obere Thoraxapertur ist infolge Kürze und frühzeitiger 
Verknöcherung des ersten Rippenknorpels, der hängenden Stellung der 
Rippen und der geringeren Wirbelsäulenkrümmung verengt, die Luft- 
und Blutversorgung der Lungenspitzen erschwert, die Ansiedlung von 
Tuberkelbazillen begünstigt. Der „paralytische Thorax‘ ist somit ein 
Teeilbild des Infantilismus. | 

2. Das Herz ist klein, längsgestaltet, funktionell minderwertig 
(„Herzschwäche‘“ in der Pubertät und später), die Aorta langgestreckt, 
schmal, dünnwandig, die Hämopoöse oft gestört (Chlorose). 

3. Die Baucheingeweide treten infolge der Thoraxenge tief in den 
Leib (Enteroptose). Die hängende Niere zeigt oft orthotische Albumin- 
urie. Die Appendix ist trichterförmig, zu Retention geneigt. 

4. Der Douglasraum reicht bis zum Beckenboden, verwächst bei 
Infektionen, disponiert zu Tubenerkrankungen und Lageveränderungen 
des Uterus. Der Geburtsakt ist durch Schwäche der Wehen und der 
Bauchpresse erschwert. 

5. Die Psyche bleibt mehr oder weniger kindlich: Impulsivität als 
Zeichen lebhafter Reaktion, Schwäche der Hemmungen, Überwiegen des 
Gefühlslebens über den Verstand. Die Psyche weist manche infantile 
Züge auf. 

Die Störungen der Hormondrüsen (s. d.) weisen mancherlei Hem- 
mungsbildungen auf, welche auch dem Infantilismus zukommen, z. B. 
len Mangel sekundärer Sexualcharaktere bei Genitalhypoplasie. Deshalb 
kann nicht immer eine scharfe Grenze gezogen werden. 
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Riesenwuchs und hypophysärer Zwergwuchs. 


Fig. 1. 
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Zwerg- und Riesenwuchs. 


Die Körpergröße ist das gemeinsame Resultat mehrerer Bedin- 
gungen, welche das Wachstum während der Entwicklungszeit bestimmen. 
und von welchen erst wenige (Einfluß der Schilddrüse, Hypophysis, 
teschlechtsdrüsen) einigermaßen bekannt sind. Sie sind nach Rassen 
und Volksstämmen verschieden, erblichen Einflüssen unterworfen und 
hängt zum Teil von den gesamten Lebensbedingungen deutlich ab 
(Kümmerzwerge). Wachstum unter und über dem Durchschnitt der 
Bevölkerung bezeichnet man als Zwerg- und Riesenwuchs (s. Fig. 1). 

Zwergwuchs mäßigen Grades als Ausdruck einer allgemeinen gleich- 
mäßigen Hypoplasie sieht man bei Zwillings- oder Mehrlingskindern, 
hereditärer Lues, Säu- 
ferkindern,nach langen 
und schweren Krank- 
heiten im Kindesalter. 
intrauterinen Stö- 
rungen (Mikrocephalie 
usw.), aber auch als 
ganz selbständigen Be- 
fund. Solche Indivi- 
duen sind proportio- 
niert, ihre Epiphysen- 
fugen verknöchern zu 
normaler Zeit oder, 
wie bei manchen 
Zwergen, selbst ver- 
spätet, wie man im 
Röntgenbild wohl er- 
kennen kann. Sie sind 
entweder von Geburt 
an klein, oder ihr 
Wachstum bleibt in 
einem gewissen Alter 
bestehen. Sie sind 
fortpflanzungsfähig 
(echter Zwergwuchs, 
proportionierter Na- 





3 \ S nismus). 
} “ 2 
- Andere Zwerg- 
Fig. 2. 6'/,jähriges Mädchen mit Mongolismus mit formen sind Teiler- 
Sjährigem gesunden Schwesterchen. scheinungen ganz be- 


stimmter Krankheiten. 
Dazu gehören die Anomalien der Schilddrüse: Myxödem und Kretinis- 
mus, der Hypophyse (hypophysäre Dystrophie), der Genitalien (Hypo- 
genitalismus), wobei außer dem Knochenwachstum die Intelligenz und 
die Greschlechtsfunktionen zurückzubleiben pflegen. Endlich bedingen 
die Krankheiten des wachsenden Knochens, die Chondrodvstrophie und 
am häufigsten die Rachitis einen disproportionierten Zwergwuchs. 
Unter den Riesen weisen manche die Zeichen der Akromegalie 
(s. d.) auf, jedoch mit gesteigertem Gesamtlängenwachstum; andere 
sind hypogenital (Hodentumoren im Knabenalter usw.); öfter funk- 
tionieren mehrere Blutdrüsen anormal; doch gibt es auch ganz gesunde, 
fortpflanzungsfähige Riesen mit normalen Verhältnissen, an denen die 
Körpergröße die einzige Besonderheit ist. 
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Der Mongolismus. 


Der Mongolismus (s. Fig. 2) ist eine in Deutschland seltene, in 
England häufigere Entwicklungsstörung, für welche ein anatomisches 
Substrat bisher nicht gefunden wurde. Das Gesicht zeigt wegen der 
weitabstehenden Augen, der schmalen, schräggestellten Lidspalten, die 
am Innenrande von einer Hautfalte (Epicanthus) abgeschlossen werden, 
Mongolentypus. Die Nase ist klein, knopfförmig, der Mund klein, aber 
breit beim Öffnen, die Zunge steht oft vor, die Wangen zeigen einen 
roten Fleck gleich der Schminke eines Clown, der Ausdruck ist blöde. 
Stets sind die Kinder idiotisch, lernen gehen, aber kaum sprechen, zu- 
weilen singen. Der Zustand zeigt sich vom ersten Jahre ab, bleibt 
stabil, läßt sich therapeutisch nicht beeinflussen. Meist erfolgt der 
Tod früh an Tuberkulose oder interkurrenten Krankheiten. 

Das Leiden hat Ähnlichkeit mit dem Kretinismus und dem Myx- 
ödem, doch ist die Ossifikation normal, und es fehlt die Trockenheit 
und Schwellung der Haut. Wie beim Kretinismus, gibt es auch hier 
unvollkommene Formen, die wohl die Gesichtsbildung. aber nicht die 
Idiotie aufweisen (Mongoloide). 


Die Krankheiten der peripheren Nerven, 
des Rückenmarks und des Gehirns. 


I. Teil. 
Von 


Friedrich Moritz, 
Köln. 


Mit 84 Abbildungen im Text. 


Allgemeiner Teil. 
Anatomische und physiologische Vorbemerkungen. 


Die Histologie des Nervensystems wurde geraume Zeit unwider- 
sprochen von der Neuronenlehre (Gorar, Ramon y CasaL) beherrscht. 
Wegen des in ihrer Übersichtlichkeit liegenden didaktischen Wertes sei sie 
zunächst in ihrer ursprünglichen Form wiedergegeben. 

Das Nervensystem läßt sich mikroskopisch in einzelne Elementargebilde, 
die sog. Neurone (WALDEYER), auflösen, die alle einen bestimmten Bau 
besitzen (s. Fig. 1). Jedes Neuron besteht aus einer Ganglienzelle 
mit einer Reihe von Ausläufern. Einer derselben, der besonders lang und 
mit einer Markscheide versehen zu sein pflegt, leitet die Erregung von 
der Zelle fort (cellulifugal). („Dynamische Polarisation“, Ramon y CAJAL, 
VAN GEHUCHTEN.) Man nennt ihn den Neuriten, auch Achsenzylin- 
derfortsatz, Axon. Von jedem Neuriten können Seitenzweige, sog. 
Kollateralen, ausgehen. Die anderen Zellfortsätze, in der Regel sind 
es wenigstens mehrere, leiten die Erregung nach der Zelle hin (cellulipetal). 
Da sie meist baumartig verzweigt sind, heißen sie Dendriten. Neuriten, 
Kollateralen, wie Dendriten enden alle wiederum in feinsten Faserbüscheln, 
den sog. Endbäumchen oder Telodendrien. Jedes Endbäumchen 
einer cellulifugal leitenden Faser, also des Neuriten oder einer Kollateralen 
des Neuriten, greift wieder in das Endbäumchen einer cellulipetal leitenden 
Faser, also eines Dendriten eines anderen Neurons ein. Dabei sollte bloß 
eine Anlagerung von Fibrillen eines Neurons an die eines anderen statt- 
finden. Auf diese Weise setzen sich die langen Nervenbahnen, die von der 
Peripherie bis zur Hirnrinde reichen, aus zwei oder mehr Neuronen zu- 
sammen (Schaltung hintereinander). Auch werden so (mit Hilfe der Kol- 
lateralen) Verbindungen zwischen nebeneinander herlaufenden Neuronen 
hergestellt (Schaltung nebeneinander). 

Von den Neuronenketten sind klinisch besonders wichtig die moto- 
rische und die sensible Leitungsbahn. Erstere beruht 
aus einem peripheren und einem zentralen Neuron, letz- 
tere ebenfalls aus einem peripheren, meist aber (immer’) 
aus mehreren zentralen Neuronen. 
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Das zentrale motorische Neuron entspringt aus einer Nerven- 
zelle der Hirnrinde (hauptsächlich im Gyrus praecentralis) und reicht bei 
den Hirnnerven bis an einen der motorischen Kerne im Hirnstamm, bei 
den Rückenmarksnerven bis an einen Punkt der Vorderhörner des Rücken- 
markes. An diesen Stellen beginnt, abermals mit einer Ganglienzelle, das 
periphere motorische Neuron, welches sich bis zum Muskel fortsetzt. 


Das periphere sensible Neuron besitzt seine Ganglienzelle in 
einem Spinalganglion (Intervertebralganglion). Die Faser von der Peripherie 
bis zu diesem Ganglion ist der Dendrit des peripheren sensiblen Neurons. 
Von hier an beginnt sein Neurit, der ins Rückenmark zieht und entweder 
in diesem oder auch erst in der Medulla oblongata auf die Ganglienzelle 
des ersten zentralen sensiblen Neurons trifft. Auf dieses folgt dann 
immer noch ein weiteres zentrales Neuron (Ganglienzelle im Thalamus 
opticus), eventuell auch noch mehrere, ehe die Hirnrinde erreicht wird. 


Fig. 1. Schema des Auf- 

baues der motorischen und f 
sensiblen Leitungsbahn aus J 
Neuronen und Schema der ER 
sekundären Degenerationen. 
a Schnitt durch das Rückenmark, [3 | 
der die motorische und sensible / 
Leitungsbabn durchtrennt hat. Die 
punktierten Linien stellen die sekun- 
därer Degeneration verfallenden Teile 
der Neurone dar. c Kollaterale, d Er 5, 
Dendrit. g, Zelle des zentralen moto- no n 
rischen Neurons (in der Hirnrinde), Bi 

Zelle des peripheren motorischen 

eurons (im Vorderhorn des Rücken- 
marks), g, Zelle des peripheren sen- 
siblen Neurons (im Intervertebral- 
ganglion), R7 Zelle des zentralen 
sensiblen Neurons (in der Medulla 
oblongata), H Haut, K Kreuzungs- 
stelle der motorischen Pyramiden- 
bahn und der sensiblen Hinterstrang- 
bahn in der Medulla oblongata, 
Muskel, n Neurit, td Telodendrion, 
Hg,cg, M stellt den Reflexbogen dar. 
Die Pfeile bedeuten die Leitungs- 
Tichtung in den Neuronen. 









' Die motorische wie die sensible Leitungsbahn ist bekanntlich paarig 
angelegt, d. h. jede Körperseite bezieht, wenigstens der 
Hauptsache nach, ihre Nervenfasern nur aus einer Hirn- 
hemisphäre. Es ist dies jedoch nicht die Hemisphäre der 
gleichen, sondern die der gegenüberliegenden Seite, indem 
die motorische wie die sensible Bahn auf der Strecke zwischen Hirnrinde 
und Austritt der Nervenwurzeln aus dem Gehirn bzw. dem Rückenmark 
eine Kreuzung erfährt. Diese Kreuzung findet im Bereich des Neuriten 
des zentralen Neurons statt. 


Zwischen den peripheren Neuronen der motorischen 
und der sensiblen Leitungsbahn findet an der Ganglien- 
zelle des motorischen Neurons durch eine Kollaterale des 
sensiblen Neuriten eine Verbindung statt. Reizwellen, die 
die sensible Bahn durchlaufen, können hier auf die moto- 
rische Bahn überfließen, wodurch, unabhängig vom Willen, 
eine Muskelkontraktion ausgelöst wird (Reflex). 
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Als Reflexbogen (s. Fig. 1) bezeichnet man die gesamte Bahn. 
welche der Reiz bei einem Reflex durchläuft. Der Reflexbogen be- 
steht also aus der peripheren sensiblen Faser, der Reflex- 
kollateralen, der motorischen Ganglienzelle und der peri- 
pheren motorischen Faser. Ein Teil des Reflexbogens (sein sen- 
sibler und motorischer Schenkel) liegt im peripheren Nerven, ein 
Teil (das Verbindungsstück) im Rückenmark resp. im Gehirn. 


Ein jedes Neuron ist trotz seiner vielseitigen Ver- 
bindungen mit anderen Neuronen für sich eine streng ge- 
schiedene anatomische sowie funktionelle und vor allem 
nutritive Einheit. Geht eine Ganglienzelle zugrunde, so stirbt auch 
der zugehörige Neurit und Dendrit ab. Das folgende, mit dem abgestorbenen 
in Verbindung gewesene Neuron aber bleibt unversehrt. Ebenso geht der 
Neurit zugrunde, wenn er von einer Ganglienzelle abgetrennt wird. Der 
Untergang betrifft jedoch dann nur das Stück, das den Zusammenhang mit 
der Zelle verloren hat (WaLLersches Gesetz). Der mit der Zelle noch ver- 
bundene Rest des Neuriten, sowie die Dendriten bleiben erhalten (s. Fig. 1)2). 
Die Ganglienzelle ist also das trophische Zentrum des Neu- 
riten, ohne welches dieser der Entartung anheimfällt. Man 
nennt diesen Vorgang sekundäre Degeneration. 


Sehr wichtig ist, daB an der Degeneration eines peripheren moto- 
rischen Neuriten auch die zugehörige Muskelfaser teilnimmt, dab 
diese ihr trophisches Zentrum also in der gleichen 
Ganglienzelle hat, welche auch die bezügliche Nerven- 
faser ernährt. Dies erscheint auch anatomisch verständlich, da das 
Plasma der „Endplatte‘, in der der Neurit mit einem Fibrillenbüschel 
endigt und die der Muskelfaser aufliegt, ebenso die Fortsetzung des Axo- 
plasmas des Neuriten wie den Übergang zu dem Sarkoplasma der Muskel- 
faser bildet. 


Aus der Richtung, in der bei einem von seiner Zelle 
abgetrennten Neuriten die sekundäre Degeneration er- 
folgt, kann man nach dem Gesagten offenbar die Leitungs- 
richtung der Faser erkennen. Werden beispielsweise im Rücken- 
mark zwei nebeneinander herlaufende Neuriten durchschnitten, deren einer 
seine Zelle im Gehirn hat, während der andere sie abwärts von der Schnitt- 
stelle im Rückenmark besitzt, so wird die Degeneration in ersterem von 
der Schnittstelle distalwärts (abwärts), in letzterem proximalwärts (auf- 
wärts) erfolgen (s. Fig. 1). Der erstere leitet oerebrifugale (motorische .. 
der letztere cerebripetale (sensible oder, allgemeiner ausgedrückt, rezep- 
tive) Impulse. 


Die Neuronenlehre hat in der Folge nicht unwesentliche Wand- 
lungen erfahren. Es hat sich ergeben, daß die Nervenfibrillen, aus 
deneu die Achsenzylinder der Neuriten bestehen, die Ganglienzellen, mit 
denen sie in Verbindung treten — und zwar ohne Unterbrechung mehrere 
— durchsetzen können (Araray, BETHE). Damit scheint die anatomische 
Einheit der Neuronen widerlegt zu sein. Auch läßt sich die Lehre von 
der „dynamischen Polarisation‘ nicht aufrecht erhalten. Denn es erscheint 
willkürlich. den peripheren Fortsatz der sensiblen Spinalganglienzelle nur 
um deswillen als Dendriten zu bezeichnen, weil er cellulipetal leitet, während 
er histologisch ebenso ein „Axon“ ist, wie der eine kurze Strecke sogaı 


l) Gewisse, wenn auch meist vorübergehende Veränderungen treten bei einer 
Axondurchtrennung allerdings auch retrograd an dem mit der Ganglienzelle in Ver- 
bindung gebliebenen Faserstumpf und an der Zelle selbst auf, hier ın Form einer Auf- 
lösung der sog. Nisstschen Körperchen (wichtig für die Feststellung zugehöriger 
Zellengruppen bei Durchschneidungsversuchen im Zentralnervensystem). . 
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mit ihm vereinigte zentrale Fortsatz. Endlich ist die Übertragung sensibler 
Reize auf die motorische Bahn bei Reflexvorgängen vielleicht nicht not- 
wendig an die Zwischenschaltung einer motorischen Ganglienzelle gebunden. 
Möglicherweise kann sie auch in gewissen „Gitterwerken‘‘ von Fibrillen 
erfolgen, in denen sensible Faserelemente direkt in motorische übergehen 
(BETHE). Diese Abänderungen der Neuronenlehre beeinträchtigen indessen 
nicht ihre hervorragende Verwertbarkeit für das Verständnis der architek- 
tonischen Grundzüge des Zentralnervensystems. 


I. Symptomatologie der Nervenkrankheiten. 
A. Allgemeines. 


Die Syınptome bei Nervenkrankheiten bestehen, wie bei allen Krank- 
heiten überhaupt, in erster Linie in Veränderungen, welche die Funk- 
tionen der erkrankten Organe erleiden. Diese Funktionen sind uns im 
allgemeinen gut bekannt. Das Rückenmark und das Gehirn senden einer- 
seits muskulomotorische, vasomotorische, trophische und 
sekretorische Impulse aus und empfangen andererseits wieder Im- 
pulse, unter denen besonders die sensiblen und sensorischen her- 
vortreten. Als sensorische Impulse werden gewöhnlich die durch Auge. 
Ohr, Geschmacks- und Geruchssinn vermittelten bezeichnet, wäh- 
rend man als sensible alle jene Sinnesempfindungen zusammenzufassen 
pflegt, welche von der Haut, den Muskeln und Sehnen, den Gelenken, d. i. 
deren Knorpeln und Bändern, dem Periost, sowie inneren Organen ausgehen. 
Je nach der Art dieser sensiblen Impulse können wir eine ganze Reihe 
von Sinnen, Tastsinn, Drucksinn, Schmerzsinn, Temperatur- 
sinn, Ortssinn, Muskelsinn (Gefühl für die Bewegung der Glieder), 
lagesinn (Gefühl für die Lage der Glieder) unterscheiden. 

Die Veränderungen, welche alle dies Funktionen er- 
leiden können, sind ausschließlich quantitativer Natur, 
was die notwendige Konsequenz aus dem spezifischen Charakter der Leistung 
eines jeden nervösen Organs ist. (Ein der Schmerzempfindung dienender 
nervöser Apparat ist ausschließlich nur dieser Funktion zugänglich. die auf 
die Muskeln erregend wirkenden nervösen Teile sind nur zu dieser Leistung 
fähig usw.) Es ist also ausgeschlossen, daß einmal unter krankhaften 
Verhältnissen ein nervöses Organ eine qualitative Veränderung seiner Funk- 
tion erfahre. Es kommt vielmehr immer nur entweder zu Läh- 
mungserscheinungen, die Funktion wird krankhaft herab- 
gesetzt, resp. sie erlischt ganz, oder aber es treten Reiz- 
erscheinungen auf, die Funktion wird erregt und eventuell 
über das Normale hinaus gesteigert!). 

Dabei ist es im allgemeinen ganz gleichgültig, welcher 
Natur in pathologisch-anatomischer Hinsicht der am Ner- 
vensystem sich abspielende krankhafte Vorgang ist. Die 
resultierenden Symptome sind die gleichen, ob nun eine Nervenbahn durch 
eine Blutung zerstört wurde oder durch Erweichung zugrunde ging, ob 
ein Tumor oder entzündlicher Prozeß sie zur Atrophie brachte usw. 

Auf motorischem Gebiet kommt es auf diese Weise einerseits zu 
Muskellähmung (Akinese), andererseits zu Muskelkrämpfen 
(Hyperkinese), auf vasomotorischem Gebiete zu Erschlaffung 
(Angioparalyse) oder Krampf der Gefäße (Angiospasmus). 


1) Von dieser Regel gibt es scheinbare Ausnahmen, wenn z.B. bei einer Rücken- 
markserkrankung am Bein „kalt“ als „warm“ empfunden wird. Hier kann man 
annehmen, daß die normalen Bahnen für den Kältereiz im Rückenmark geschädigt 
sind, und der Reiz nunmehr auf die Bahnen des Wärmesinns überspringt, deren 
Reizung eben wegen des spezifischen Charakters des Wärmesinns als „warm“ emp- 
funden wird. 
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auf trophischem Gebiete einerseits zu Atrophien oder auch Geschwürs- 
bildung und Gangrän der Gewebe, andererseits zu Hypertrophien 
und Hyperplasien, auf sekretorischem Gebiete zu Verminderung 
oder Versiegen gewisser Sekretionen oder zu abnormer Steige- 
rung derselben (z. B. Hyperhidrosis, Ptyalismus, Supersekretion des Magen- 
saftes usw.). 

Ganz analog wie bei den in zentrifugaler, verhält es sich auch bei 
den in zentripetaler Richtung sich äußernden (sensiblen) Nervenfunktionen. 
Entweder ist auch hier die Erregbarkeit abnorm gering resp. erloschen 
(Anästhesie) oder abnorm erhöht (Hyperästhesie), oder aber ee 
besteht ein aktiver Zustand der Erregung, der sich in Schmerzen und 
Parästhesien (abnorme Empfindungen verschiedener Art) äußert. 

Fin Teil der sensiblen Bahnen (Bewegungs- und Lagesinnesbahnen) 
befördert Impulse, die für die richtige Abstufung der Bewegungen (Koordi- 
nation) notwendig sind. Werden solche Bahnen unterbrochen, so kommt 
es zu Koordinationsstörungen, zu sog. Ataxie. 

Lähmungs- und Reizerscheinungen schließen sich, auch in demselben 
Nervengebiete, keineswegs aus. Es kann z. B. eine Unterbrechung der 
sensiblen Bahn eines Körperbezirkes stattgefunden haben, so daß von der 
Peripherie aus kein Schmerzgefühl mehr auslösbar ist. Wenn aber die 
zur Leitungsunterbrechung führende Veränderung an dem zentralen Ende 
der lädierten Stelle zugleich eine Reizung bewirkt, so kommt diese, falls 
von da bis zur Hirnrinde die Bahn unversehrt ist, als Schmerz zur Wahr- 
nehmung. Derselbe wird aber nach dem Gesetz der peripheren Projektion 
sensibler Reize in jenes Gebiet der Peripherie verlegt, von dem aus die 
gereizte Nervenbahn ihren Ursprung nimmt, in dasselbe Gebiet also, das 
bei peripherer Reizung gefühllos ist. Es resultiert also eine anscheinend 
paradoxe Erscheinung, die man als Anaesthesia dolorosa zu be- 
zeichnen pflegt. 

Eine analoge Erscheinung auf motorischem Gebiete besteht in dem 
Auftreten von Krämpfen und Zuckungen in Muskelterritorien, die durch 
Schädigung der motorischen Bahn dem willkürlichen Gebrauche mehr oder 
weniger entzogen sind. Es kann eben dieselbe Ursache, welche die Passage 
für den von der Hirnrinde herkommenden normalen Willensreiz erschwert 
oder verhindert, doch ihrerseits in loco einen abnormen Reiz auf die 
motorische Bahn ausüben, der sich durch unwillkürliche Bewegungen in 
dem zugehörigen Muskelgebiete äußert. 

Recht häufig macht auch ein krankhafter Prozeß am Nervensystem 
im Beginne vorwiegend Reizerscheinungen (Schmerzen, Muskelzuckungen 
usw.), während in den späteren Stadien die Lähmungserscheinungen 
vorherrschen. 


B. Die einzelnen Symptome der Nervenkrankheiten und ihre Feststellung. 
1. Motorische Lähmungen. 


Nach der Intensität der Störungen unterscheidet man Parese, d. h. 
geringgradige, unvollständige, und Paralyse, d. i. hochgradige oder 
sogar absolute Lähmung. Der Extensität nach sind zu trennen Lähmungen, 
die sich nur auf einzelne Muskeln, eventuell auf solche beziehen, 
die sich mit dem Ausbreitungsgebiet eines oder weniger peripherer Nerven 
decken, des weiteren solche, die nur eine Extremität, hier aber mehr 
oder weniger sämtliche Muskeln beteiligt haben (Monoplegie); ferner 
solche, die eine ganze Körperseite (Gesicht, Arm und Bein) betreffen 
(Hemiplegie), und endlich solche, die symmetrisch beide Körper- 
seiten, z. B. beide Beine oder beide Arme oder Arme und Beine zu- 
sammen, in Mitleidenschaft gezogen haben (Paraplegie oder Diplegie). 
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Aus diesen Ausbreitungsverhältnissen lassen sich schon gewisse 
Schlüsse auf den wahrscheinlichen Sitz des Prozesses, der zu der Läh- 
mung geführt hat, ziehen. Im Stamme des Rückenmarkes liegen alle 
Leitungsbahnen eng beisammen, hier werden sie also auch am leichtesten 
für beide Körperhälften zugleich getroffen (Paraplegie). In der Peri- 
pherie hat eine Verästelung in viele einzelne Zweige stattgefunden, so 
daß Läsionen hier in der Regel auch nur einzelne Muskelgebiete schädigen. 
Im Gehirr teilt sich die Gesamtmasse der Bahnen, den beiden Hemisphären 
entsprechend, zunächst in zwei Hauptstränge. Falls einer von diesen ge- 
troffen wird, entsteht eine Hemiplegie. In der Hirnrinde aber hat 
sich wieder eine Verteilung der Bahnen auf ein relativ weites, wenn auch 
freilich nicht annähernd so ausgedehntes Gebiet, wie es die Peripherie ist, 
vollzogen. Die typische Form der Rindenlähmung ist daher zwar nicht 
die Lähmung einzelner Muskeln wie bei peripheren Lähmungen, aber doch 
die einzelner Extremitäten (Monoplegie). 

Solche lokalisatorische Schlüsse aus der Ausbreitung einer Lähmung 
haben indessen immer nur eine beschränkte Gültigkeit. Denn es können 
natürlich sehı kleine Herde im Rückenmark ebensogut nur einzelne Muskeln 
ausschalten, wie eine sehr umfangreiche Schädigung peripherer Nerven zur 
Paraplegie führen kann usw. 

Eine andere, auf die innere Bauart des Nervensystems gegründete 
Einteilung der Lähmungen ermöglicht dagegen diagnostisch zuverlässige 
Resultate. Man kann Lähmungen unterscheiden, die durch 
Erkrankung des peripheren, und solche, die durch Er- 
krankung des zentralen motorischen Neurons zustande ge- 
kommen sind. Beide Lähmungsformen zeigen hinsichtlich der Reflexe 
in den gelähmten Gliedern, sowie hinsichtlich des Tonus und der Trophik 
der Muskulatur ein entgegengesetztes Verhalten. Die Lähmungen 
durch Läsion des peripheren motorischen Neurons weisen 
Aufhebung der Reflexe, schlaffe Beschaffenheit und de- 
generative Atrophie der Muskulatur auf, während die Läh- 
mungen durch Läsion des zentralen motorischen Neurons 
mit Steigerung der Reflexe und spastischer Beschaffen- 
heit der Muskulatur einhergehen und keine degenerative 
Atrophie der Muskulatur bedingen. Auf diese Verhältnisse wird 
alsbald noch näher eingegangen werden. 

Eine besondere Stellung nimmt in der motorischen Leitungsbahn 
speziell die Ganglienzelle des peripheren motorischen Neu- 
röns ein. Sie ist der Punkt, wo beim Reflexvorgang der sensible Reiz 
auf die motorische Bahn übergeht (Reflexzentrum, s. Fig. 1), sie 
beherrscht die Trophik des peripheren motorischen Neuriten und der zu- 
gehörigen Muskelfaser (s. S. 266), und sie zeigt endlich noch eine besondere 
Neigung zu primärer Erkrankung. Die Lagerstätten der peripheren moto- 
rischen Ganglienzellen pflegt man als motorische Kerne zu bezeichnen. 
Diese Kerne liegen bei den motorischen Rückenmarksnerven in den Vorder- 
hörnern des Rückenmarkes, bei den motorischen Hirnnerven aber im Hirn- 
stamm (Öblongata, Brücke, Hirnschenkel). Lähmungen durch Läsion der- 
selben bezeichnet man als Kern- oder nukleäre Lähmungen und 
unterscheidet dann noch infranukleäre und supranukleäre Läh- 
mungen. Infranukleäre Lähmungen sind solche, die durch Erkrankung des 
peripheren motorischen Neuriten (peripherischer motorischer Nerv) bedingt 
sind, supranukleäre solche, die auf einer Schädigung des zentralen ınotori- 
schen Neurons beruhen (zentrale Lähmungen im engeren Sinne). 

Daß eine Lähmung überhaupt besteht, ist an dem Bewegungsausfall. 
den sie macht und der dem Kranken alsbald auffällig wird. in der Regel 
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leicht zu erkennen. Auch machen sich, wie später noch näher auszuführen 
sein wird, manche Lähmungen durch abnorme Stellungen, die sie dem 
betroffenen Teile geben, schon ohne weiteres dem Auge bemerklich. 
Schwieriger ist es, den genauen Umfang einer Lähmung nach den einzelnen 
beteiligten Muskeln zu bestimmen. Hierzu ist es nötig, der Reihe nach 
die einzelnen Muskelgebiete durchzuprüfen, indem man den 
Kranken entsprechende Bewegungen ausführen läßt. Bei bloßen Paresen 
ist die Bewegung erhalten, aber sie erfolgt mit geringerer Kraft. Man prüft 
dies, indeın man der Bewegung mit dem eigenen Arm Widerstand leistet. 
Die grobe Kraft der Hand pflegt man nach der Stärke des Händedrucks 
zu beurteilen. Doch sind auch eigene Dynamometer in Verwendung. 

Von Wichtigkeit ist es, Nervenkranke, auch wenn sie bettlügerig 
sind, wenn irgend tunlich, einmal auf die Füße zu bringen und Versuche 
zum Gehen und Stehen machen zu lassen. Man bekommt dann mit einem 
Blick ein Urteil über die Gesamtleistungsfähigkeit ihrer Bein- und Becken- 
muskulatur, und es tritt da nicht selten eine viel größere Hilflosigkeit hervor, 
als man sie nach Prüfung der einzelnen Muskeln im Liegen erwartet hätte. 


2. Kontrakturen. 


Sind nur einzelne Muskeln einer Extremität oder einzelne mehr als 
andere gelähmt, so bildet sich in deren Antagonisten sehr häufig allmählich 
eine Verkürzung aus, die zu einer dauernden Fixierung der Extremität in 
einer der Zugrichtung der verkürzten Muskeln entsprechenden Stellung führt. 
Man nennt das sekundäre Kontraktur. 

Primäre Kontrakturen, d. h. solche, die nicht einer Lähmung 
im antagonistischen Muskelgebiet ihre Entstehung verdanken, sind weit 
seltener. Sie finden sich vor allem bei Hysterie. 

Man muß sich hüten, Kontrakturen mit primären Gelenkankylosen 
(Verwachsung der Gelenkflächen) zu verwechseln. Im Gegensatz zu diesen 
lassen sich myogene Kontrakturen passiv, vor allem in der Narkose, aus- 
gleichen. Bei langdauernder Kontraktur tritt allerdings fast immer sekundär 
auch eine gewisse Verwachsung im Gelenk ein. 

Als eine zu den Kontrakturen gehörige Erscheinung kann das sog. KERNIGSche 
Phänomen bei Meningitis betrachtet werden. Es besteht in einer Flexions- 
kontraktur der Unterschenkel, die aber in Rückenlage des Kranken nicht Jeutlich zu 
sein braucht, sondern erst hervortritt, wenn man durch Aufsetzen des Kranken oder 
durch passive Beugung des Beins im Hüftgelenk die Ansatzpunkte der Unterschenkel- 
beuger voneinander entfernt. Es entsteht sodann eine Beugung im Kniegelenk, deren 


passive Verhinderung oder Beseitigung Schmerzen macht und nur schwer, eventuell 
überhaupt nicht gelingt. 


3. Steigerung und Abschwächung der Reflexe. 

Dio Reflexe stehen normalerweise unter dem hemmenden Einfluß ge- 
wisser vom Großhirn ausgehender Bahnen. Eine Zerstörung Tesp. 
Unterbrechung dieser reflexhemmenden Bahnen führt zu 
Steigerung der Reflexe. 

Die reflexhemmenden Bahnen verlaufen im Gehirn und Rückenmark 
zusammen mit der zentralen motorischen Bahn (,Pyıamidenbahn“ im Gehirn 
und den Seitensträngen des Rückenmarkes). Eine Schädigung der zentralen 
motorischen Bahn bedeutet also immer auch eine solche der Hemmungsbahnen 
für die Reflexe. Daraus folgt, daB Lähmungen, die auf Unter- 
brechung der zentralen motorischen Bahn beruhen (supra- 
nukleüre Lähmungen), mit Steigerung der Reflexe einher- 
gehen müssen. 

Ein zweiter Weg, auf dem eine Steigerung der Reflexe eintreten 
kann. ist der einer direkten Erhöhung der Nervenerregbarkeit 
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innerhalb des Reflexbogens. Dieselbe findet sich bei Neurosen, die 
mit allgemeiner Steigerung der Nervenerregbarkeit einhergehen (Hysterie, 
Neurasthenie), bei manchen Vergiftungen, so mit Strychnin und Tetanus- 
toxin (Wundstarrkrampf), seltener bei organischen Erkrankungen im Reflex- 
bogen (z. B. manchmal im Initialstadium einer Neuritis). 

Findet eine Leitungsunterbrechung im Reflexbogen 
selbst statt, so muß es natürlich zu einer Aufhebung des 
Reflexes kommen. Der Reflexbogen kann sowohl in seinem sensiblen, 
als in seinen motorischen peripheren Schenkel, als auch in seinem Ver- 
bindungsstück im Rückenmark (intramedulläre sensible Wurzelfaser, Reflex- 
kollaterale, motorische Ganglienzelle, intramedulläre motorische Wurzelfaser) 
resp. an den analogen Stellen im Gehirn unterbrochen werden. Aufhebung 
der Reflexe kommt demnach sowohl peripheren Nervenkrankheiten als auch 
gewissen Erkrankungen des Zentralnervensystems zu. Vor allem sind 
nukleäre und infranukleäre (periphere) Lähmungen den 
supranukleären (zentralen) gegenüber durch Reflexverlust 
ausgezeichnet. 

Aus dem Fehlen eines Reflexes kann man natürlich nur dann einen 
sicheren Rückschluß auf Unterbrechung des Reflexbogens machen, wenn der 
betreffende Reflex sich normalerweise immer nachweisen läßt. Dies ist nicht 
bei allen Reflexen der Fall. Auch dürfen keine myopathischen (durch 
primäre Muskelerkrankung bedingten) Muskellähmungen vorhanden sein, 
da zum Zustandekommen der Reflexzuckung außer einem intakten Reflex- 
bogen selbstverständlich auch ein reaktionsfähiger Muskel gehört. 

Reflexe lassen sich sowohl durch Reizung von Nerven unter der Haut 
gelegener Teile (Sehnen, Fascien, Periost), als auch durch Reizung der 
Nerven der Haut selbst sowie der Schleimhäute hervorrufen. 

Man unterscheidet daher einerseits Sehnen-, Fascien- und 
Periostreflexe (tiefe Reflexe), andererseits Haut- und Schleim- 
hautreflexe (oberflächliche Reflexe). 

Das vorher angeführte Gesetz der Steigerung der Reflexe bei Unterbrechung 
er reflexhemmeider Bahnen im Gehirn und Rückenmark gilt nur für die tiefen 

eflexe. Die Hoautreflexe (Plantar-, Cremasterreflex, Bauchdeckenreflex usw.) folgen 
demselben meist nicht. Sie werden im Gegenteil bei zentraler Erkrankung in der 
Regel abgeschwächt oder aufgehoben. Besonders einer Aufhebung der Bauchdecken- 
reflexe kommt in dieser Hinsicht diagnostische Bedeutung zu (zerebrale Hemiplegie. 
multiple Sklerose, Schußverletzungen des Gehirns u. a.). Die Ursache dieses anders- 
artige Verhaltens der Hautreflexe scheint auf einer zerebralen (kortikalen) Lage ihres 
Reflexzeiitrums zu beruhen, der zufolge die zentralen motorischen und sensiblen 
Bahnen für die Hautreflexe Teile des Reflexbogens sind (JENDRASSIK). 

Bei hochgradiger Steigerung der Reflexerregbarkeit können sich Reflexe 
über das ihnen in der Norm zukommende Gebiet hinaus auch in Nachbar- 
gebiete, besonders auch in die entsprechende Muskulatur der anderen Körper- 
seite ausbreiten. (Die anatomische Grundlage für eine solche Ausbreitung 
ist in der vielseitigen Verbindung der Neuronen im Rückenmark unter- 
einander gegeben.) Auch ist der Auslösungsbezirk, die „reflexogene“ Zone 
des Reflexes, alsdann häufig größer als normal. 

Des weiteren können bei großer Reflexerregbarkeit manche Sehnenreflexe 
durch andauernde Anspannung der Sehnen in die Form eines Klonus, 
d. h. einer Reihe rhythmisch erfolgender Zuckungen gebracht werden (siehe 
unten Patellar- und Achillessehnenreflex). 

Zur sicheren Hervorrufung von Reflexen ist möglichste Entspannung der ant- 
agonistischen Muskulatur nötig. Die Extremität, an der Reflexe geprüft werden sollen, 
muß also schlaff gehalten werden. 

Die tiefen Reflexe werden erzeugt, indem man die Sehnen, Fascien oder das 


Periost beklopft (mit dem Perkussio4shammer, dem Stethoskop, dem Ulnarrand der 
Hand usw.), die Hautreflexe, indem man die Haut streicht (mit dem Stiel des Per- 
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kussionshammers, dem unteren Ende eines Bleistiftes usw.), durch leichte Nadelstiche 
reizt u. a. m. Zur Hervorrufung der Schleimhautreflexe genügt Berühren oder 
Kitzeln der Schleimhaut. 


a) Tiefe Reflexel). 

Der wichtigste Sehnenreflex ist der Patellarreflex. Auf Beklopfen der von der 
Patella nach der Tibia ziehenden Sehne erfolgt eine sichtbare (Streckbewegung des 
Unterscheukels) oder wenigstens mit der aufgelegten Hand fühlbare Koutraktion des 
Quadriceps femoris. 

Zu der gerade hier sehr wichtigen Entspannung der Muskulatur bedient man 
sich verschiedener Kunstgriffe. Man läßt den sitzenden Kranken das zu untersuchende 
Bein über das andere schlagen oder man stellt das zu untersuchende Bein so auf den 
Boden, daß Ober- und Unterschenkel einen Winkel von 135° bilden (1!/, rechte 
Winkel) oder man Band bei dem liegenden Kranken das Bein in diese Winkel- 
stellung, wobei aber der Fuß auf der Unterlage zu verbleiben hat. Sehr zweckmäßig 
ist ferner der „JENDRASSIKSche Kunstgriff“, der auf eine Ablenkung der Aufmerk- 
samkeit von dem Untersuchungsfeld hinausläuft, indem er sie für eine motorische 
Leistung an einem anderen Gebiet in Anspruch nimmt. Man läßt den Kranken die 
Hände ineinanderfalten und dann kräftig auseinanderziehen oder die Hände zur 
Faust ballen und Ähnliches. 

Bei einer derartigen Anordnung läßt sich der Koniereflex bei 
jedem gesunden Menschen hervorrufen. Sein Fehlen ist in jedem 

alle eine pathologische, und zwar wichtige Erscheinung (sog. 
WestrHaLsches Zeichen). 

Ziehi man bei Horizontallage und ausgestrecktem Bein die Patella an nach 
abwärts, so erfolgt bei stark erhöhter Reflexerregbarkeit ein er, onus 
(Patellarklonus). Bei erhöhter Erregbarkeit läßt sich der Reflex oft auch durch 
Beklopfen des oberen sehnigen Ansatzes des Quadriceps an der Kniescheibe, nicht 
aber durch Beklopfen dieser selbst auslösen. 

Achillessehnenreflex. Bei Beklopfen der Achillessehnen tritt durch Gastro- 
knemiuskontraktion Plantarflexion des Fußes ein. Der Achillessehnenreflex ist bei ge- 
eigneter Art der Untersuchung bei gesunden Menschen ebenfalls konstant auslösbar. 
Zweckmäßig ist die Untersuchung in Seitenlage bei leichter Beugestellung «des Beines. 
Oder man läßt den Kranken mit dem zu untersuchenden Bein auf einem Stuhl knien 
und mit der Hand an der Stuhllehne ziehen. Beklopfen der Achillessehne bringt 
unter dieseu Umständen den Reflex sehr schön hervor. Eine andauernde passive 
Dorsalflexion des Fußes kann im Falle starker Steigerung des Reflexes wieder einen 
Klonus erzeugen (Fußklonus, Fußphbänomen). 

Tiefe Reflexe an den Armen. Sıe sind weniger konstant und wichtig als die 
tiefen Reflexe an den Beinen. Durch Beklopfen der Tricepssehne dicht oberhalb des 
Olekranon erfolgt der Tricepsreflex, Streckung des Vorderarms mit sicht- und 
fühlbarer Tricepskontraktion ; ebenso durch Beklopfen der Bicepssehne Biceps- 
reflex mit Beugung des Vorderarms. Zuweilen kann auch Hand- und Finger- 
Deukunp 90 -streckung durch Beklopfen der bezüglichen Sehnen erfolgen. Auch 
durch Beklopfen des unteren Endes des Radius läßt sich als Periostreflex meist 
eine Kontraktion des Biceps und Brachioradialis (Radiusreflex), durch Beklopfen 
des unteren Endes der Ulna manchmal eine Tricepskontraktion, oft auch 
eine Bicepskontraktion hervorrufen. Der Arm befindet sich zur Auslösung all 
dieser Reflexe in mäßiger Pronations- und halber Beugestellung. Bei Reflexsteigerung 
können die in der Norm oft nur schwachen Phänomene sehr ausgesprochen sein. 
Bei Rumpfbeugung nach vorn und schlaff herabhängenden Armen soll der BECH- 
TEREWSche Scapulo-Humeralreflex (Schlag auf die Spina scapulae nahe dem 
medialen Schulterblattrand — Zuckungen im hinteren Teil des Deltamuskels und 
im Biceps) bei Gesunden konstant sein (KOLLARITS). 


b) Haut- und Schleimhautreflexe. 


Der fast konstante Plantarreflex wird durch Streichen, Stechen, Kitzeln der 
Fußsohle, auch durch Anhalten eines Eisstückchens an dieselbe hervorgerufen. Er 
besteht in Plantarflexion der Zehen und bei stärkerer Reizung in der Regel auch in 
Dorsalflexion des Fußes und Beugung des Beines in Hüfte und Knie (Fluchtbe- 
wegung, Verkürzungsreflex). Bei organischer zerebraler oder spinaler Schädigung der 
Pyramıidenbahn pflegt dagegen bei Reizung der Fußsohle eine träge, tonische 
Dorsalflexion der großen Zehe aufzutreten (Babinskisches Phänomen). 
Diese diagnostisch wichtige Erscheinung erklärt sich durch die Annahme, daß der 


1) Die Aufzählung der tiefen wie der oberflächlichen Reflexe ist nicht voll- 
ständig. Es werden bloß die wichtigsten genannt. 
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BaBınsKische Reflex ein spinaler sei, der in der Norm durch den zerebralen Haut- 
reflex (Plantar-Rindenreflex) verdeckt ist, bei Abschwächung des letzteren durch eine 
zentrale Läsion aber nach Art der sonstigen spinalen Reflexe verstärkt wird und nun 
zum Vorschein kommt. | 

Eine ähnliche Bedeutung und Verwertbarkeit wie das BABınsKische hat auch 
das OrPENHEIMsche Phänomen. Kräfti Herabstreichen mit dem Daumen oder 
deın Stiel des Perkussionshammers über die Innenfläche des Unterschenkels führt bei 
Gesunden, wenn überhaupt eine Reflexbewegung eintritt, zu Plantarflexion der Zehen. 
Bei Läsion der Pyramidenbahn pflegt dagegen eine Dorsalflexion der Zehen und 
eventuell auch des Fußes einzutreten. 

Gieichfalls fast konstant ist bei Männern der Cremasterreflex. Auf Streichen 
oder Kneifen der Haut an der Innenseite des Oberschenkels wird der Hoden der 
enteprechenden Seite durch Kontraktion des Cremasters emporgezogen. 

Analreflex. Beim Einführen de Fingers in den Mastdarm oder bei Streichen 
oder Stechen der Dammgegend Kontraktion des Sphincter ani externus und der 
Dammuskeln. 

Nahezu konstant finden sich ferner die Bauchdeckenreflexe, d. h. Kontrak- 
tionen der Bauchdecken, die auf rasches Bestreichen der Bauchwand auftreten (die 
Bauchdecken müssen erschlafft sein). Man streicht quer von der Mitte nach außen 
und kann je nach der Höhe, in der man die Reizung vornimmt, auf jeder Seite 
einen oberen, mittleren und unteren Bauchdeckenreflex unterscheiden. 

Pupillen-Schmerzreflex. Auf schmerzhafte Hautreizung, z. B. Stechen in die 
Wange, erweitert sich die Pupille. 

“ Der Conjunctival- resp. Cornealreflex, LidschluS bei Berührung der Con- 
junctiva bulbi oder der Cornea (mit einem dickeren Nadelkopf). Bei Prüfung des 
Conjunctivalreflexes berührt man das Auge mit einem Nadelkopf vom äußeren 
Winkel her, während man nach oben und der anderen Seite hin schauen läßt. 
So wird die Nadel nicht gesehen und Zukneifen des Auges vermieden. 

Der Uvulareflex. Auf Berühren der Uvula hebt sich der Gaumen. 

Der Würgreflex. Auf Reizung der hinteren Rachenwand und der Epiglottis 
(Einführung des Fingers in den u entsteht eine Würgbewegung. 

Die zuletzt genannten drei Schleimhautreflexe fehlen besonders häufig bei 
Hysterie und haben daher für diese Neurose eine gewisse diagnostische Bedeutung. 
Sie sind aber auch bei Gesunden nicht konstant. 


4. Steigerung und Abschwächung des Muskeltonus. 


(Hypertonie, Hypotonie.) 

- „ Der normale Muskeltonus kann als eine Art von Reflexerscheinung 
betrachtet werden, indem gewisse von der Peripherie her dem Rückenmark 
bzw. Gehirn zufließende Reize, insbesondere solche der „Tiefensensibilität‘ 
(s. unten), wie sie durch passive Dehnung der Muskeln bei Bewegungen 
oder bestimmten Stellungen, durch Spannungsänderungen der Gelenkbänder 
usw. zustande kommen. reflektorisch eine leise Erregung zentraler motori- 
rischer Apparate hervorrufen. Als solche kommen Ganglienzellen in Be- 
tracht, die der cerebrospinalen Pyramidenbahn angehören, so die Ganglien- 
zellen der spinalen Vorderhörner und der motorischen Hirnnervenkerne. 

In Übereinstimmung mit dieser Auffassung sieht man in Fällen, wo 
durch Schädigung der Pyramidenbahn die Reflexhemmungsbahnen unter- 
brochen, die Reflexe also gesteigert sind, in der Regel auch einen gesteigerten 
Muskeltonus auftreten, während in Fällen von Unterbrechung des Reflex- 
bogens selbst sich Verminderung resp. Veriust des Muskeltonus einstellt. Mit 
anderen Worten, supranukleäre Lähmungen pflegen mit Steige- 
rung, nukleäre und infranukleäre Lähmungen mit Vermin- 
derung resp. Aufhebung des Muskeltonus einherzugehen. 
Erstere bezeichnet man daher auch als spastische, letztere als schlaffe 
Lähmungen. Es kann aber auch ohne motorische Lähmung zur Hypotonie 
kommen, wenn das periphere sensible Neuron erkrankt ist (s. Tabes). 

Neben den genannten Kerngruppen der Pyramidenbahn kommen aber 
auch cerebrale und spinale Kerne des sympathischen und wahrscheinlich 
auch des parasympathischen Nervensystems als ‚„Tonuszentren“ für die 
Muskulatur in Frage. Denn sowohl anatomische Tatsachen (Versorgung der 
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Muskeln mit Sympathicusfasern, die in eigene Endplättchen auslaufen) als 
auch tierexperimentelle und chemische Ergebnisse (wesentlich Kohlehydrat- 
zehrung bei Erregung der cerebrospinalen, wesentlich Eiweißzehrung mit 
konsekutiver Anreicherung des Muskels mit Kreatin bei Erregung der 
sympathischen Muskelnerven) weisen darauf hin, daß eine doppelte zentri- 
fugale Innervation des Muskels besteht. Beide Innervationsarten, die cerebro- 
spinale wie die sympathische, kommen für den Muskeltonus in Frage und 
können auch kompensatorisch füreinander eintreten. 

Ebenso wie beim pyramidalen, gehen nun aber, wie man annehmen muß, 
auch beim extrapyramidalen motorischen System von gewissen oberen Sta- 
tionen hemmende, dämpfende Impulse auf die reflektorisch (vielleicht auch 
endogen ?) erregten Tonuszentren aus. Als obere extrapyramidale Station 
gilt nach neueren Anschauungen hier wesentlich das Putamen des Linsen- 
kerns, als Tonuszentrum der sympathische ganglionäre Apparat, der unter 
dem Thalamus opticus, im „subthalamischen“ Gebiet gelegen ist und sich 
bis zum Calamus scriptorius hin erstreckt. So kommt es, daß Linsenkern- 
erkrankungen hochgradige Steigerungen des Muskeltonus im Gefolge haben 
können, die bis zu förmlicher tonischer Starre, zum „Rigor‘ gehen. 

(Über alles dieses s. auch die Abschnitte über das sympathische System 
und die extrapyramidalen Bewegungsstörungen im II. Teil der Krankheiten 
des Nervensystems.) 

Über das Verhalten des Muskeltonus erlangt man durch Betasten der Musku- 
latur, vor allem aber durch ive Bewegungen Aufschluß. Bei spastischen Zu- 
ständen finden infolge der „Rigidität“ der Muskulatur passive, und zwar be- 
sonders brüske passive Bewezängen einen deutlichen Widerstand. Die gleichen Hem- 
mungen, wie sie passiven Bewegungen sich entgegenstellen, haben die Kranken in 
palo hen Maskeigebieten auch bei aktiver Bewegung zu überwinden. Die Be- 
wegungen sind daher langsam und mühsam, zumai es sich in der Regel auch nocb 
um rar Glieder handelt. Besonders charakteristisch ist der „spastische 
Gang“ (s. speziellen Teil, multiple Sklerose, amyotrophische Lateralsklerose, spasti- 
sche Spinalparalyse, infantile zerebrale Diplegie u. a.). 


5. Hypertrophie und Atrophie der Muskulatur. 


Es gibt eine wahre Hypertrophie (Verdickung der Muskelfasern, 
vermehrte Leistungsfähigkeit) und eine Pseudohypertrophie der 
Muskulatur. Bei letzterer findet sich zwar ein größeres Muskelvolumen, 
dasselbe ist aber durch Fetteinlagerung in den Muskel bedingt. Die Muskel- 
substanz selbst ist reduziert, die Leistungsfähigkeit des Muskels herab- 
gesetzt (s. speziellen Teil, Dystrophia musculor. progressiva). 

Weit wichtiger und häufiger als die Fälle von Hypertrophie sind die 
von Atrophie der Muskulatur. 

Jede lange andauernde Muskeluntätigkeit führt zur Abnahme des 
Muskelvolumens.. Man nennt dies einfache oder Inaktivitäts- 
atrophie. 

Ihr gegenüber steht die degenerative Muskelatrophie, welche 
zu erheblichen histologischen Veränderungen im Muskel führt (s. unten). 

Degenerative Muskelatrophie stellt sich dann ein, wenn 
der trophische Einfluß der Ganglienzelle des peripheren 
motorischen Neurons auf die Muskulatur in Wegfall ge- 
kommen ist. Dies ist der Fall bei Zerstörung der Ganglienzelle 
selbst (nukleäre Lähmung) oder bei Leitungsunterbrechung im peripheren 
motorischen Neuriten (infranukleäre Lähmung). Dieselben Lähmungen 
also, die zur Aufhebung der Reflexe und zu Hypotonie der 
Muskulatur führen, haben auch degenerative Atrophie 
im Gefolge. 

Ob eine Atrophie degenerativer Natur ist, läßt sich manchmal schon 
aus ihrer Ausbreitung ersehen. Inaktivitätsatrophie führt immer zu an- 
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nähernd gleichmäßiger Abnahme des Volumens sämtlicher Muskeln 
einer . Extremität. Auffälliger Schwund einzelner Muskeln (z. B. der 
kleinen Handmuskeln, Daumenballen, Kleinfingerballen, Interossei, aber 
auch beliebiger anderer Muskeln) beruht dagegen fast immer auf degene- 
rativer Atrophie. 

Die sichere Entscheidung darüber, ob degenerative oder nichtdegene- 
rative Atrophie besteht, bringt die elektrische Untersuchung. 

Die degenerative Muskelatrophie geht mit besonderen 
Veränderungen der elektrischen Erregbarkeit des Muskels 
einher, welche der einfachen Atrophie nicht zukommen 
(Entartungsreaktion). 


6. Die elektrische Entartungsreaktion. 


a) Physikalische Vorbemerkungen. 


Die an der zu erregenden Stelle, Muskel oder Nerv, angesetzte Elektrode heißt 
differente oder Reizelektrode. Die andere, indifferente, Elektrode wird 
auf das Sternum aufgesetzt oder vom Patienten in der Hand des nicht untersuchten 
Armes gehalten. Die angewandte Stromintensität (I) wird beim galvanischen oder 
konstanten Strom in absolutem Maße mit einem Galvanometer, in relutivem Maße 
durch die Anzahl der eingeschalteten Elemente gemessen. Beim faradischen oder In- 
duktionsstrom dient der in Zentimetern anzugebende Abstand zwischen primärer und 
sekundärer Rolle als Maß für die Stromintensität. 

Für den auf einen Nerven oder Muskel ausgeübten Reizeffekt ist nicht die 
Stromintensität allein, sondern auch die Größe des Querschnittes des Stromleiters 
(Q). d. h. der Oberfläche der Reizelektrode maßgebend. Den Quotient aus Strom- 


intensität und der Elektrodenoberfläche nennt man Stromdichte (D). D = Q 


Der Reizeffekt ist dieser Stromdichte proportional. Bei gleichstarker Stromintensität 
wird beispielsweise der Reizeffekt um die Hälfte kleiner, wenn man eine Reizelektrode 
von doppelt so großer Oberfläche benutzt. Derselbe Strom, der bei großer Reizelek- 
trode keine Empfindung und keine Zuckung erzeugt, kann bei kleiner Reizelek- 
trode lebhaft empfunden werden und eine starke Zuckung hervorrufen. Die Reiz- 
elektrode ist im allgemeinen also klein (STINTZINGs Normale:ektrode hat 
eine Oberfläche von 3 qcm), die indifferente Elektrode groß zu wählen 
(Oberfläche von 50—80 qcm). 

Die Stromintensität selbst ist von zwei Faktoren abhängig, einerseits von der 
elektromotorischen Kraft (E) und andererseits von dem Widerstand (W) im mten 
Stromkreis (Apparat, Leitungsschnüre und Körper). Ersterer ist sie direkt, letzterem 


umgekehrt proportional I =. Die elektromotorische Kraft richtet sich nach der 
Anzahl der eingeschalteten Elemente und wird nach Volt bemessen. (1 Volt = 1 der 


elektromotorischen Kraft eines DanseLtschen Zink-Kupfer-Elements.) Der Widerstand 
wird nach Ohm gemessen. (1 Ohm = dem Widerstand einer Quecksilbersäule von 


106 cm Länge und 1 qmm Querschnitt.) Statt I = W kann man daher auch setzen 


_ Z Volt, 
— y Ohm : j 

Man ist nun übereingekommen, die Stromstärke, die einer elektromotorischen 
Kraft von 1 Volt bei einem Leitungswiderstand von 1 Ohm entspricht, = 1 Ampère 


zu nennen. Unsere obige Formel kann also auch geschrieben werden je Ampfres. 


Nach solchen Amperes resp. Milli-(Tausendstel-)Ampä£res sind alle absoluten Galvano- 
meter geeicht. 

Die in der Elektrodiagnostik und Elektrotherapie verwendeten Stromstärken 
variieren zwischen Bruchteilen eines Milliampdre und etwa 20 Milliamperes. 

Der Widerstand, den die Epidermis dem Strom entgegensetzt, ist sehr groß, so 
daß ihm gegenüber der Widerstand im Körper selbst gar nicht in Frage kommt. Es 
ist daher gleichgültig, ob die indifferente Elektrode nahe oder fern 
der Reizelektrode aufgesetzt wird. 

Der Hautwiderstand nimmt ab, weun die Haut befeuchtet wird, sowie wenn sie 
eine Zeitlang vom Strom durchflossen worden ist. Es steigt also die Stromstärke 
während des Elektrisierens, so daß sie beständig zu kontrollieren ed 


I 
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Die Abstufung der Stromstärke am Apparat erfolgt entweder durch Einschaltung 
einer verschiedenen Zahl von Elementen (wodurch E in der Formel I = W verändert 
mro oder durch Einschaltung verschieden großer Widerstände mittels des „Rheostaten‘“ 


(wodurch W in obiger Formel geändert wird). 
b) Das Verhalten des normalen Muskels bei elektrischer 
Reizung. 


Der normale Muskel ist sowohl indirekt, von seinem Nerven aus, als direkt 
beı Aufsetzen der Reizelektrode auf den Muskel selbst, und zwar sowohl mit dem 
faradischen als mit dem galvanischen Strom erregbar. Die direkte Reizung erfolgt 
am leichtesten von gewissen sog. motorischen Punkten aus, die mit den Ein- 
trittsetellen der motorischeu Nerven in den Muskel zusammenfallen (Fig. 2—7). 

Bei galvanischer, direkter oder indirekter Reizung ist die Zuckung des 
Muskels bei nicht zu starken Strömen stets eine rasch ablaufende, blitz. 


Gegend der Zentral- 
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punkt (Ers»cher brachialis 
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Fig. 2 (nach ERB). 


artige“. Es wirkt nämlich bei schwachen und mittelstarken Strömen nur das Auf- 
treten und Verschwinden des Stromes (Schluß und Öffnung des Stromkreises), nicht 
aber das Durchfließen des Stromes als solchen als Kontraktionsreiz. 

Die galvanische Prregung des Muskels kann sowobl mit der Kathode als mit 
der Anode als Reizpol und, wie gesagt, ebensogut durch Schluß wie durch Öffnung 
des Stromes bewirkt werden. Es sind aber für diese verschiedenen Kombinationen 
verschiedene Stromstärken nötig. 

In der Norm ist bei direkter oder indirekter ee Reizung des Muskels 
die sung Stromstärke erforderlich zur Kathodenschließungszuckung 
(KSZ), eine a zur Anodenschließungszuckung (ASZ), eine abermals 
größere zur o a DE (AOZ), eine noch größere zur Ka- 
thodenöffnungszuckung (KOZ), und die größte endlich zum Kathoden- 
schließungstetanus (KSTe = andauernde Kontraktion bei Stromschluß). Es 
ist dies das „normale unge esetz“. 

Um die erste, eben sichtbare Zuckung (Minimalzuckung) zu erzielen, sind 
je nach den verschiedenen Nerven und Muskeln und nach den verschiedenen Indi- 
viduen verschieden große Stromstärken nötig, die bei Verwendung einer Reizelektrode 
von 3 qcm Querschnitt für die KSZ im Durchschnitt zwischen 0,5 und 3,0 Milli- 
amperes schwanken. 
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c) Das Verhalten des in degenerativer Atrophie 
begriffenen Muskels bei elektrischer Reizung. 


Hier ist zwischen den Erscheinungen bei indirekter (Reizung vom 
Nerven aus) und bei direkter Reizung des Muskels zu unterscheiden. 

Am Nerven sinkt nach Eintritt der zu degenerativer 
Muskelatrophie führenden Läsion (z. B. einer traumatischen Ver- 
letzung der Nerven) sehr bald die Erregbarkeit für beide 
Stromesarten, um nach 1—2 Wochen ganz zu erlöschen. 
Auch mit stärkeren Strömen erhält man dann vom Nerven aus keine 
Zuckung mehr, die Anspruchsfähigkeit des Nerven hat, wie für den 
Willensimpuls, so auch für den elektrischen Strom aufgehört. 
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Fig. 3 (nach ERB). Fig. 4 (nach ERp). 


Anders am Muskel. Hier sinkt die Erregbarkeit nur für 
den faradischen Strom und erlischt nach ca. 14 Tagen. Für 
den galvanischen Strom aber wird nach einer kurzen Periode 
leichten Absinkens dië Erregbarkeit sogar erheblich erhöht, 
so daß jetzt viel geringere Stromstärken schon zu einer Kontraktion führen, 
als sie für den normalen Muskel nötig sind. Erst nach 1—2 Monaten 
stellt sich bei schweren oder unheilbaren Lähmungen ein allmähliches 
Sinken auch der direkten galvanischen Muskelerregbarkeit ein, bis schließ- 
lich auch mit dieser Stromesart kein oder nur ein minimaler Effekt mehr 
zu erzielen ist. 
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Im Rahmen der erhalten gebliebenen direkten galvanischen Muskel- 
erregbarkeit lassen sich nun noch zwei sehr wichtige Erscheinungen nach- 
weisen. 

Während wir sahen, daß die galvanische Zuckung am normalen 
Muskel eine prompte, blitzartige ist, tritt am entarteten Muskel nur 
mehr eine träge, langsam fortkriechende („wurmartige‘“) 
Zuckung auf. Des weiteren zeigen sich aber auch noch Änderungen 
in dem oben angeführten Zuckungsgesetz. Die ASZ läßt 
sich schon mit gleicher oder geringerer Stromstärke als 
die KSZ erhalten, und die KOZ nähert sich oder überholt 
sogar die AOZ. 


\ 
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Fig. 6 (nach ERB). 
Fig. 5 (nach ERB). 
Sind alle genannten Erscheinungen — Verlust der galvanischen und 


faradischen Erregbarkeit vom Nerven aus, Verlust der faradischen Er- 
regbarkeit auch vom Muskel selbst aus, dagegen Erhöhung der ganvani- 
schen Erregbarkeit vom Muskel aus, träge Zuckung und Umkehrung des 
Zuckungsgesetzes — ausgebildet, so ist „komplette Entartungs- 
reaktion‘ vorhanden. 

Demgegenüber zeigt sich in Fällen leichterer peripherer Lähmung 
nur „partielle Entartungsreaktion‘“, indem zumeist die Erreg- 
barkeit vom Nerven aus und auch die faradische Muskelerregbarkeit er- 
halten bleiben und nur bei direkter galvanischer Muskel- 
reizung Trägheit der Zuckung, die demnach das charakte- 
ristische und entscheidende Entartungsphänomen ist, und 
eventuell noch Änderung der Zuckungsformel sich einstellt. Bei ganz 
leichten peripheren Lähmungen kann sogar das elektrische Verhalten 
überhaupt normal bleiben. 

Dem abnormen elektrischen Verhalten des in Degeneration begriffenen 
Nerven und Muskels entsprechen tiefgreifende anatomische Veränderungen 
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in denselben. In der motorischen Nervenfaser zerfällt bei Degeneration 
zunächst die Markscheide, später auch der Achsenzylinder, so daß schließ- 
lich nur mehr die Scuwannsche Scheide übrig ist. Im Muskel selbst tritt 
eine Verschmälerung der Muskelfasern ein, die Querstreifung wird undeut- 
lich oder kann auch verschwinden, die Muskelkerne wuchern, es bilden sich 
Spaltung, Zerklüftung der Fasern, Fettinfiltration und schließlich auch 
Umwandlung in hyaline Klumpen und Schollen aus!). 

Den soeben namhaft gemachten Abstufungen der elektrischen Ent- 
artungsreaktion entsprechen Abstufungen in der Intensität dieser anatomi- 
schen Entartungsvorgänge. Fehlt die Entartungsreaktion völlig, so können 
nur leichteste anatomische Veränderungen vorliegen; ist sie partiell, so sind 
die anatomischen Veränderungen mittelschwer; ist sie dagegen komplett, 
so ist auch die anatomische Degeneration schwerer, vielleicht irreparabler 
Natur. So ist es verständ- 
lich, daß man aus dem Grade 
der Entartungsreaktion wich- 
tige prognostische A ufschlüsse A 
über Heilbarkeit und vor- 
aussichtliche Dauer periphe- d 
rer Lähmungen gewinnen { 
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men. Bei partieller Ent- { Fig. 7 (nach Ers). 
artungsreaktion ist die end- 

gültige Prognose günstig, die voraussichtliche Heilungsdauer liegt zwischen 
den beiden erstgenannten Fällen. 


Beim Zurückgehen der Lähmung bilden sich auch die Anomalien im 
elektrischen Verhalten von Muskel und Nerv langsam zurück. Dabei pflegt 
indessen die willkürliche Bewegung früher zurückzukehren, als sich die 
elektrische Erregbarkeit im Nerven wieder einstellt. 


„Wesentlich geringere Bedeutung als der Entartungsreaktion kommt bloßen quan- 

titativen Veränderungen der elektrischen Muskelerregbarkeit (Steigerung oder häufiger 
Herabsetzung) bei im übrigen normalem Verhalten zu. Sie finden sich gelegentlich 
bei verschiedenen Erkrankungen. 


1) Auch bei supranukleären Lähmungen können sich übrigens erheblichere 
Muskelatrophien mit anatomischen Veränderungen (Verschmälerung der Muskelfasern 
und Kernvermehrung, vorübergehend auch Verfettung und wachsartige Degeneration 
der Fasern) einstellen. Ebenso soll sich hier manchmal Zuckungsträgheit bei direkter 

alvanischer Reizung, nicht aber das sonstige Bild der Entartungsreaktion finden. 
urch diese neueren Befunde (SEINERT) wird indessen die Regel nicht erschüttert. 
daß hochgradige Atrophie und Entartungsreaktion für nukleäre oder infranukleäre 
und gegen supranukleäre Lähmung sprechen. 
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7. Ataxie (Koordinationsstörung). 


Zu einer geordneten Muskelwirkung gehört eine richtige Auswahl 
unter den Muskeln, sowie eine feine Abstufung der Intensität und des zeit- 
lichen Eingreifens ihrer Tätigkeit. Für eine derartige „Koordination“ 
ist es Voraussetzung, daß gewisse regulierende, zentripetale Erregungen 
(„rezeptive“ oder sensible Erregungen im weitesten Sinne) während der 
Bewegung auf das Zentralnervensystem einwirken. Diese ventripetalen Er- 
regungen verlaufen zum Teil unter Einbeziehung des Bewußtseins, indem 
sie uns von der jeweiligen Lage unserer Glieder und dem aufgewendeten 
Maß der Muskeltätigkeit in Kenntnis setzen. Zum Teil aber wirken sie 
auch unterhalb der Schwelle des Bewußtseins rein reflektorisch, und zwar, 
wie es scheint, vorzugsweise auf die antagonistische Muskulatur, der 
sie eine gewisse Spannung verleihen. Die regulierenden Erregungen gehen 
zum Teil von den bewegten Gliedern selbst aus (zentripetale Nerven der 
Muskeln, Sehnen, Gelenke, Haut usw.; Lage- und Bewegungssinn), zum 
Teil vom Auge und zum Teil von einem eigenen Gleichgewichtsorgan, den 
Bogengängen des Labyrinths (N. vestibularis). Ausschaltung dieser 
Sinnesempfindungen durch Unterbrechung der bezüglichen 
Leitungsbahnen in den peripheren Nerven, im Rückenmark 
resp. im Gehirn hat Ataxie, d. i. ungeordnete Muskel- 
wirkung zur Folge. Es kommt aber Ataxie auch ohne nachweisbare 
Sensibilitätsstörung vor, da die Überleitung der zufließenden orientierenden 
Reize auf die motorischen Koordinationsapparate im Gehirn (hauptsächlich 
wohl in der Großhirn- und Kleinhirnrinde gelegen) gelitten haben kann, 
ohne daß ihr Weg zu den Stätten bewußter Empfindung verlegt wäre. 
Auch können vielleicht die motorischen Teile des Koordinationsapparates 
selbst erkranken. 


Eine koordinjerte Muskelwirkung kann zur Festhaltung einer gewissen 
Körperstellung oder auch zur Ausführung einer bestimmten Bewegung in 
Anspruch genommen werden. Man unterscheidet dementsprechend eine 
statische und eine lokomotorische Ataxie. 


Die wichtigste statische Aufgabe unserer Muskeln ist die Erhaltung 
des Körpergleichgewichts im Stehen und Gehen. Es liegt für diesen Zweck 
ein eigenes Koordinationszentrum im Kleinhirn vor. Statische Ataxie 
pflegt man daher auch kurzweg als zerebellare Ataxie zu bezeichnen. 

Gang und Stehen haben bei statischer Ataxie einen 
schwankenden, taumelnden Charakter, ähnlich wie ihn ein Be- 
trunkener aufweist. Eine latente statische Ataxie wird häufig manifest, 
resp. eine geringgradige wird verstärkt, wenn man den mit geschlossenen 
Füßen stehenden Kranken die Augen schließen oder zur Decke richten 
läßt und auf diese Weise die kompensatorische Wirkung des Gesichtssinnes 
ausschaltet. Funktionieren die übrigen statisch -koordinatorischen Sinne 
(Lage- und Bewegungssinn, Labyrinthsinn) ungenügend, so tritt nun 
Schwanken auf, das sich bis zur Gefahr des Hinstürzens steigern ' kann 
(RomBerssches Phänomen). 


Die lokomotorische Ataxie wird häufig auch als spinale Ataxie 
bezeichnet, weil sie ihre charakteristische Repräsentation bei einer Spinal- 
erkrankung, der Tabes dorsalis, findet (s. d.). 


Die lokomotorische Ataxie äußert sich in ungeschickten. 
ausfahrenden, mit einem Übermaß von Innervation er- 
folgenden, am Ziel vorbeischießenden Bewegungen. Be- 
sonders charakteristisch ist, wie gesagt, der ataktische Gang des Tabikers 
(s. Spez. Teil, Tabes dorsalis). 
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In, einzelnen prüft man auf koordinatorische Ataxie, indem man fest- 
stellt, ob bestimmte dem Kranken aufgetragene Bewegungen ruhig, ge- 
ordnet und zielsicher ausgeführt werden können. 

Man läßt mit der Hand nach einem Gegenstand greifen, den Finger an die Nasc, 
das Ohr führen, die Spitzen beider Zeigefinger aus größerer Entfernung an- 
einanderbringen, einen Knopf zumachen usw., man läßt den liegenden Kranken mit 
dem Bein einen Kreis in der Luft beschreiben, die Ferse des einen auf die Zehen 
oder dus Knie des anderen Beines setzen u. a. m. 

Auch die lokomotorische Ataxie wird in der Regel durch Ausschaltung 
des Gesichtssinnes verstärkt. 

 Hochgradige statische und lokomotorische Ataxie 
kommt in ihrer Wirkung einer völligen Lähmung gleich, 
da die Kranken, trotz erhaltener grober Kraft, weder zu stehen noch zu 
gehen, oder irgendeine kompliziertere Tätigkeit mit den Armen vorzunehmen 
imstande sind. 

Eine eigene, der Ataxie nahestehende Bewegungsstörung kommt bei 
multipler Sklerose als sogenanntes „Intentionszittern‘ vor. Bei lang- 
samem Greifen nach einem vorgehaltenen Gegenstande macht die Hand 
des Kranken ausfahrende, oszillierende, nach beiden Seiten von der Rich- 
tungslinie abweichende Bewegungen, deren Exkursionen manchmal um so 
größer werden, je mehr sich die Hand dem Ziele nähert (s. Spez. Teil, 
multiple Sklerose). 


8. Mitbewegungen (Muskelsynergien). 

Unter Mitbewegungen versteht man solche Muskelaktionen, die zur 
Erreichung der eigentlich intendierten Bewegung nicht nötig sind, sondern 
neben dieser einhergehen. Solche Mitbewegungen sind bis zu gewissem 
Grade normale Erscheinungen, so das individuell verschieden stark aus- 
gesprochene Gestikulieren beim Sprechen. Pathologische Mitbewegungen 
beobachtet man gelegentlich bei zerebralen Lähmungen, vor allem solchen, 
die im Kindesalter erworben wurden, und zwar meist in der Form, daß 
ein Willensimpuls, der nur für die gesunde Extremität bestimmt ist, 
auch in die .gelähmte resp. paretische fließt und dort zu analoger Muskel- 
kontraktion führt (sog. identische Mitbewegungen). 

Neben solchen zerebralen gibt es auch spinale, und zwar, wie es 
scheint, durch Schädigung der Pyramidenbahn bedingte pathologische 
Muskelsynergien, deren wichtigste das SrrümrerLısche Tibialis- 
phänomen ist. Bei Beugung des Beines in Hüfte und Knie tritt eine von 
dem Kranken nicht unterdrückbare Dorsalflexion des Fußes und Hebung 
des inneren Fußrandes auf (Tibialiswirkung). 

Analoge Erscheinungen bei Schädigung der Pyramidenbahn sind das Zehen- 
hänomen rng man e Dorsalflexion der großen Zehe bei aktiver Hebung des 
ines, i. e. Hüftbeugung), das Radialisphänomen (zwangsmäßige Dorsalflexion der 

Hand bei Bildung einer Faust) und das Pronationsphänomen (zwangsmäßige Pro- 
nation des Unterarms beim Versuch, den in Supinationsstellung herabhängenden 
Arm aktiv zu heben (STRÜMPELL). 

Es gibt bei Läsion der Pyramidenbahu auch ein gewissermaßen umgekehrtes 
Zehenphänomen, indem bei aktiver Dorsalflexion der Zehen mehr oder weniger deut- 
lich eine ans des inneren Fußrandes, Dorsalflexion des Fußes und Beugung des 


Kuies auftritt. Auch hier ip sich also in bezug auf das Bein ein „Verkürzungs- 
typus“ der Mitbewegungen (BITTORF). 


9. Motorische Reizerscheinungen (Hyperkinesen). 


Unter dieser Bezeichnung versteht man alle spontan, ohne Willens- 
impuls, durch eine „innere Reizung“ auftretenden Muskelaktionen. 

Die motorische Leitungsbahn ist vielleicht in ihrem ganzen Verlauf 
einer solcher inneren Reizung durch Krankheitsprozesse zugänglich. Be- 
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sonders leicht reizbar ist sie jedoch in ihrem peripheren Teile (vor- 
dere Rückenmarkswurzel und peripherer Nerv), in den Kernen (moto- 
rische Ganglienzellen in den Vorderhörnern des Rückenmarkes resp. in der 
grauen Substanz des Hirnstammes und im Corups striatum [,„extrapyra- 
midales System“ s. Erkrankungen des Nervensystems, 2. Teil]) und in der 
Gehirnrinde. 


a) Klonische und tonische Krämpfe. 


Klonische Krämpfe bestehen aus abgesetzten, in einzelnen Stößen er- 
folgenden, tonische Krämpfe dagegen aus länger andauernden (tetanischen) 
Muckelkontraktionen. Klonische Krämpfe von größerer Ausbreitung und 
Intensität bezeichnet man auch als Konvulsionen. Schmerzhafte tonische 
Krämpfe nennt man Crampi. 


Klonische und tonische Krämpfe kommen sowohl bei peripheren Nervenkrank- 
heiten als bei Rückenmarks- und Gehirnkrankheiten (Näheres hierüber im Speziellen 
Teil), besonders aber bei einer Reihe von Neurosen vor (Epilepsie, Hysterie u. a.). 


b) Choreatische Krämpfe. 


Sie stellen ungeordnete Bewegungen dar, die aber doch eine gewisse 
Ähnlichkeit mit willkürlichen Bewegungen haben. Im Gesicht kommt es 
zu Grimassenschneiden, der Arm wird gehoben, gestreckt, die Finger ge- 
öffnet, geschlossen, die Hand zum Gesicht geführt, die Armbewegungen 
nehmen sich wie Gestikulationen aus usw. 

Solche choreatischen Krämpfe kommen als eigene „Neurose“ (Chorea, Veitstanz) 
vor, finden sich auch bei Hysterie, aber auch manchmal im Anschluß an organische 


Gehirnerkrankungen (Chorea posthemiplegia, s. Spez. Teil). Halbseitige Chorea heißt 
Hemichorea. 


c) Athetotische Bewegungen. 

Sie sind choreatischen Bewegungen ähnlich, aber durch ihre fast aus- 
schließlicho Lokalisation an Fingern und Zehen charakterisiert. Sie erfolgen 
langsam, meist rhythmisch und bringen oft absonderliche Finger- und 
Zehenstellungen hervor. 

Athetose (resp. Hemiathetose) kommt wie Chorea, nur viel seltener, als Krank- 


heit sui generis, häufiger im Anschluß an ey organische Gehirnerkrankungen 
vor (als posthemiplegische Athetose und bei zerebraler Kinderlähmung ; s. Spez. Teil). 


d) Tremor (Zittern). 


Bewegungen von sehr kleiner Exkursion und rascher Aufeinanderfolge 
(„kleinwellig“‘ und „schnellschlägig‘), die oszillatorisch um eine Gleich- 
vewichtslage erfolgen, bezeichnet man als Tremor. 

Ein solcher Tremor kommt als Symptom chronischer Intoxikation (Alkohol, 
ee a ber Blei), bei einer Reihe von Neurosen (Paralysis agitans, „Schüttelläihmung“ 

ysterie, Neurasthenie, Kriegs-,‚Zitterneurose“, Morbus Basedowii), ferner als Alters- 
erscheinung vor. Manchmal verstärkt sich das Zittern bei beabsichtigten, „intendierten“ 
Bewegungen. Die speziell als „Intentionszittern‘“ bezeichnete Bewegungsanomalie 
bei multipler Sklerose haben wir oben unter Ataxie schon erwähnt. 

Als Nystagmus bezeichnet man ein meist in horizontaler, selten 
auch in vertikaler Richtung und als Raddrehung vorkommendes Zittern 
der Augen (vgl. S. 287). 


e) Fibrilläre und faszikuläre Muskelzuckungen. 

Mit diesem Namen bezeichnet man Zuckungen nur einzelner kleinerer 
oder größerer Faserbündel eines Muskels (auch Muskelhüpfen, Muskel- 
flimmern genannt). 


Das Symptom findet sich gelegentlich bei Neurasthenie, hauptsächlich aber 
bei Prozessen. die zu Degenerationen der Muskulatur führen. insbesondere bei der 
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progressiven spinalen Muskelatrophie, gelegentlich auch bei Syringomyelie. Bei 
diesen Rückenmarkserkrankungen darf es als Ausdruck einer Reizung der motorischen 
Ganglienzellen in den Vorderhörnern gelten. Seltener ist es bei Neuritis. Das Phä- 
nomen hat große Ähnlichkeit mit dem Muskelflimmern beim Frieren (daher Unter- 
suchung im warmen Raume |). 


10. Störungen der „Oberflächensensibilität“ (Tastsinn, Ortssinn, 
Schmerzsinn, Temperatursinn). 


Eine sensible Lähmung kann sich auf alle im „Hautsinn‘ ver- 
einigten Sinnesqualitäten zusammen beziehen (Anästhesie schlechtweg 
[Lähmung des Tast- oder Berührungssinnes!)], Thermanästhesie 
[Lähmung des Temperatursinnes?)], Analgesie [Lähmung des Schmerz- 
sinnes]) oder auch nur einen oder zwei dieser Spezialsinne umfassen, 
während die anderen nicht oder kaum tangiert sind. Im letzteren Falle 
spricht man von dissoziierter Empfindungslähmung. 






N. ophthalmicus ------ 
- "N. occipital. min. 
Haut- 
ebiet a 
ri Y--N. occipital. maj. biat d 
trige- N. maxillaris” ” ebiet der 
minus n. cervi i 


N. mandibularis 7 7-7-7 


"”---N, auricular. magnus 


Fig. 8. Verbreitung der Hautnerven im Gesicht. 


(Thermanästhesie und Analgesie bei erhaltener Berührungsempfindung ist cha- 
rakteristisch für eine Schädigung der grauen Substanz in den Hinterhörnern des 
Rückenmarkes, „Hinterhorntypus“. Besonders häufig bei Syringomyelie, s. Spez. Teil.) 

Der Intensität nach unterscheidet man völlige Empfindungslähmung 
und bloße Abschwächung der Empfindung (Hypästhesie, Hypalge- 
sie usw.). 

Auch eine Verlangsamung der Empfindungsleitung kommt 
vor (bei Tabes, seltener bei Neuritis). Zwischen dem Reiz (z. B. Stich in 
die Zehe) und dessen Wahrnehmung verstreicht eine abnorm lange Zeit, 
eine bis mehrere Sekunden. Mitunter findet sich auch hier eine Dis- 
soziation, indem die Berührung alsbald, der Schmerz aber später emp- 
funden wird. 

Die Empfindungslähmung kann sich, analog dem Verhalten der moto- 
rischen Lähmungen, auf das Gebiet einzelner peripherer Nerven be- 
schränken oder in der Form von Paraanästhesie (Betroffensein beider 
Körperhälften) oder von Hemianästhesie (Betroffensein nur einer 
Körperhälfte) auftreten. Es kommen aber auch noch andere, z. B. eine ganze 
Extremität oder auch einzelne „geometrische“ Abschnitte einer Extremität 
umfassende Anordnungen vor (hauptsächlich bei Hysterie, aber auch beı 

„eng umschriebenen Hirnläsionen, z. B. manchen Kopfschüssen). 


3 Vom Berührungssinn kann noch der Drucksinn getrennt werden (s. unten). 
2) Der „Temperatursinn“ zerfällt, streng genommen, in Kalt- und Warmempfin- 
dung, welche auf ndere Punkte der Haut (Kalt- und Warmpunkte) verteilt sind. 
Ebenso lassen sich eigene Tast- und Schmerzpunkte auf der Haut feststellen (v. FREY). 
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Fig.9 und 10. Verbreitung der Hautnerven an den oberen Extremitäten. (Nach TOLDT.) 
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einer streng auf ein peripheres Nervengebiet be- 
ür eine Läsion des betreffenden Nerven liegt auf der 
r die Innervationsbezirke der einzelnen Hautnerven. 


Paraanästhesien finden sich hauptsächlich bei Rückenmarkserkrankungen. Die 
Gründe hierfür sind die gleichen, wie für das analoge Verhalten der Paraplegien 


(s. S. 269). 


Du man die Rückenmarkshöhe, das „Rückenmarkssegment“, aus der die einzelnen 
Hautnerven ihre Fasern beziehen, kennt, so ist es Si aus der 


welche eine Paraanästhesie bei einer Rückenmarkserkran 


Ausdehnung, 


ung hat, einen Rückschluß 


auf den Sitz des Erkrankungsherdes zu machen. Das Nähere hierüber siehe im 
Speziellen Teil, Rückenmarkskrankheiten, Vorbemerkungen. 


IHemianästhesie kommt bei orga 


nischen 


Gehirnkrankheiten, gelegentlich auch 


bei Rückenmarkserkrankungen (s. Spezieller Teil, Halbseitenläsion), besonders häufig 


aber bei Hysterie vor. 
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Fig. 13 u. 14. Verbreitung der Hautnerven an den unteren Extremitäten. (Nach TOLDT.) 


Eine Übererregbarkeit der sensiblen Sphäre (Hyper- 
ästhesie) äußert sich hauptsächlich darin, daß schwache Reize bereits 


als unangenehm oder schmerzhaft empfunden werden. 


Mitunter erzeugt 


ein einmal gesetzter Reiz (z. B. Stich in die Zehe) eine ganze Reihe auf- 
einanderfolgender Empfindungen (der Kranke glaubt, wiederholt gestochen 
zu werden). Man bezeichnet dieses Phänomen als Nachempfindung. 
Es findet sich hauptsächlich bei Tabes. Auch eine Polyästhesie kommt 
vor, indem Berührung mit einer Spitze als eine solche mit zwei oder 
mehreren empfunden wird. Ferner kann eine Reizung bestimmter Art eine 
anders geartete Empfindung auslösen, z. B. ein Kältereiz die Empfindung 
„warm“, ein Nadelstich das Gefühl von Brennen usw. Über die Erklärung 
derartiger Erscheinungen 3. oben S. 267 Anmerkung. 
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Als Allocheirie bezeichnet man die auffällige, gelegentlich bei organischen, 
speziell ann Nervenkrankheiten, aber auch bei Neurosen sich findende Erschei- 
nung, daß Berührung einer Extremität nicht an dieser, sondern an der Bogen Ibar 
liegenden Extremität an analoger Stelle empfunden wird. Es ist hier vielleicht an- 
zunehmen, daß der Reiz die zuständige Bahn verlegt findet und in die entsprechende 
Bahn der anderen Seite gelangt. 

Die Prüfung der einzelnen Qualitäten des Hautsinnes erfolgt durch Berührun 
mit der nnger cupps einem Haarpinsel, einem Wattebäuschchen (Tastsinn), durc 
leichtes Stechen mit einer Nadel (Schmerzsinn) und durch Berührung mit einem 
Reagenzröhrchen, das mit kaltem oder warmem, resp. heißem Wasser gefüllt ist 
(Temperatursinn ; normal werden zwischen 27 und 35° C Differenzen von !/}—1° 
wahrgenommen). Zur Prüfung des Wärme- und Schmerzsinnes gibt es auch feinere, 
mit besonderen Instrumenten arbeitende Methoden (Bestimmung der Thermästhesie 
nach GOLDSCHEIDER, Algesimeter nach v. HössLın u. a.). Die gröbere Prüfung 
des Ortssinnes geschieht, indem man den Kranken angeben läßt, wo man ihn berührt. 
Man kann ferner die kleinsten er (sog. Tastkreise) feststellen, in denen 
eine Berührung mit zwei Zirkelspitzen (Tastzirkel, Ästhesiometer) noch als Doppel- 
berührung empfunden wird. Normal sind diese Entfernungen nach WEBER an den 
Fingerbeeren 2—3 mm, an der Spitze der großen Zehe 10—12 mm, am Unterschenkel 
und Unterarm 40 mm, am Oberschenkel, Oberarm und Rücken ca. 65 mm usw. 
Doch gibt es hier individuelle Schwankungen, auch verkleinert Übung die Tastkreise. 
In der Längsrichtung der Glieder finden sich größere Werte als in der Querrichtung. 


Die Aufmerksamkeit des Kranken muß durch Fragen, ob und was er spüre, 
rege gehalten werden. Die Untersuchung, die den Kranken in der Regel bald er- 
müdet, ist nicht zu lange auszudehnen, sondern eventuell zu wiederholen. Die 
Greuzen anästhetischer Bezirke sind mit Blaustift auf der Haut aufzuzeichnen. 


li. Störungen der „Tiefensensibilität‘ (Lagesinn, Bewegungs- 
sinn, stereognostischer Sinn, Druck- und Kraftsinn), 


Wir sind normalerweise imstande, einen Hautreiz richtig zu lokali- 
sieren, die Lage unserer Glieder und die Richtung der Bewegung, die sie 
machen, ohne Hilfe des Auges richtig zu beurteilen, die Form eines 
Gegenstandes durch Betasten zu erkennen, und einen Druck, der auf 
unsere Haut ausgeübt wird, sowie die Kraft, die wir zum Heben eines 
Gewichtes aufwenden müssen, relativ zu bewerten. Diese Fähigkeiten 
basieren auf den oben genannten Sinnen. Störungen derselben kommen bei 
Gehirn- wie bei Rückenmarkserkrankungen (hauptsächlich bei Tabes) vor. 


Lagesinn. Man legt die Beine des Kranken nahe aneinander, auseinander, 
übereinander und läßt die Lage angeben usw. 

Bewegungssinn. Man umfaßt eine Extremität oder hängt sie in ein Tuch 
und führt leichte passive Bewegungen mit ihr in den verschiedenen Gelenken aus. 
Der Untersuchte gibt an, ob er die Bewegung empfindet und welche Richtung sie hat. 

Stereognostischer Sinn!). eben einfachen (Gebrauchsgegenständen 
Schlüssel, Messer usw.) kann man auch stereometrische Körper (Würfel, Pyramide, 

ugel usw.) zur Prüfung verwenden. 

Druck- und Kraftsinn. Man drückt auf die unterstützte Extremität ver- 
schieden stark, resp. hängt an die freigehaltene Extremität an einem Tuche verschieden 

roße Gewichte. Zweckmäßigerweise wird ein gesundes Individuum zum Vergleich 
erangezogen. 


12. Schmerzen und Parästhesien. 


Die sensible Bahn ist, wie die motorische, nicht an allen Stellen ihres 
Verlaufes gleich leicht erregbar. Am leichtesten, fast regelmäßig, 
kommt es zu Reizerscheinungen bei Erkrankungen der peri- 
pheren sensiblen Nerven (inkl. der hinteren Rückenmarkswurzeln 
resp. der basalen Hirnnervenwurzeln). Dagegen sind Gehirn- und Rücken- 


1) Die Beurteilung der Form eines Körpers stützt sich auf verschiedene Wahr- 
nehmungen, auf solche des Tastsinnes, des Ortsinnes, des Lagesinnes und Bewegungs- 
sinnes. Doch können Störungen des sterognostischen Erkennens vorkommen, ohne 
daß diese Sinne im einzelnen geschädigt erscheinen (Assoziationsstörung). 
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marksläsionen, sofern nicht die sehr empfindlichen Meningen in Mit- 
leidenschaft gezogen sind, in der Regel (nicht immer) schmerzlos.. Am 
ersten scheint es im Rückenmark und Gehirn noch von sensiblen Ganglien- 
zellen aus (Hinterhörner des Rückenmarkes, Sehhügel usw.) zu Schmerzen 
zu kommen. 

Schmerzen wie Parästhesien können sehr verschiedene Formen annehmen. 
Schmerzen können oberflächlich, tief, brennend, bohrend, reißend, stechend, wühlend, 
dumpf usw. sein. Parästhesien treten als Gefühl von Pelzigsein, Taubsein, Kälte, 
Hitze, EPAIDUNE, Druck, Schwere, Kribbeln, Ameisenlaufen, Prickeln, Nadelstechen 
usw. auf. 

Diagnostisch wichtigere Schmerzformen: Der neuralgische Schmerz ist 
unter Umständen besonders heftig und zeigt ein anfallsweises Auftreten mit kürzeren 
oder längeren schmerzfreien Intervallen (s. Neuralgien). Die lanzinierenden 
Schmerzen fahren „wie ein Blitz“ durch den Körper, sind meistens reißend, schnei- 
dend oder stechend. Sie können überall am Körper auftreten, lokalisieren sich aber 
vorzugsweise in den Beinen (s. Tabes). Als Gürtelschmerzen bezeichnet man 
solche, die gürtelförmig den Rumpf umfassen, oder an den Extremitäten in sym- 
metrische Nervengebiete (z. B. in beide Ischiadicusgebiete) ausstrahlen. Sie sind 
meist durch Reizung hinterer Rückenmarkswurzeln bedingt (Tabes, Kompressions- 
myelitis u. a.). Das gleiche gilt für gürtelförmig auftretende Parästhesien. 

Kopfschmerzen haben, so verschiedenen Ursprungs sie im allgemeinen auch 
sein können (s. Spez. Teil, Cephalaea), für manche Hirnerkrankungen doch eine große 
diagnostische Bedeutung. Insbesondere sind nächtlich exazerbierende Kopf- 
schmerzen häufig durch Hirnsyphilis bedingt. 


13. Störungen von seiten des Auges 


besitzen diagnostisch für die Erkrankungen des Zentralnervensystems, be- 
sonders des Gehirns, die größte Wichtigkeit. 


a) Lähmungen der äußeren Muskeln des Auges. 

Sie kommen als selbständige Erkrankung (infranukleäre oder nukleäre 
Lähmung) vor, sind aber häufig nur ein, oft frühzeitiges, Symptom aus- 
gebreiteter, zentraler Erkrankungen (Tabes, multiple Sklerose usw.). Näheres 
siehe Speziellen Teil: Augenmuskellähimungen, Tabes, multiple Sklerose, 
progressive Ophthalmoplegie, Polioencephalitis haemorrhagica superior, En- 
cephalitis epidemica. 


b) Nystagmus. 

Mau unterscheidet „echten“ N., der in rhythmisch pendelnden, zittern- 
den Bewegungen des Auges um einen fixen Punkt besteht, und die viel 
häufigeren nystagmusartigen Zuckungen („Rucknystagmus‘“) bei linstellen 
der Augen in eine extreme Blickrichtung, besonders nach der Seite hin. 
Nystagmus ist fast immer doppelseitig und kann in horizontaler und, 
seltener, vertikaler Richtung, sowie in Form von Rollbewegungen (N. rota- 
torius) erfolgen. Künstlich läßt er sich durch rasche Drehungen um die 
Körperachse (es tritt nach Anhalten ein der vorausgehenden Drehrichtung 
entgegengesetzter N ach nystagmus auf), ferner „kalorisch“ durch Einspritzen 
von kaltem oder heißem Wasser in einen Gehörgang (N. bei „kalt“ entgegen- 
gesetzt, bei „heiß“ gleich gerichtet) und endlich galvanisch, Elektrode 
auf den Warzenfortsatz, hervorrufen. (N. bei Kathode gleich, bei Anode 
entgegengesetzt gerichtet.) Als pathologisches Symptom hat «der Nystag- 
mus bei einer Reihe von Gehirnerkrankungen eine nicht geringe Be- 
deutung (Kleinhirnerkrankungen, multiple Sklerose, Erkrankungen in der 
Vierhügel- und Brückengegend vor allem bei der Encephalitis epidemica u.a.). 


c) Pupillenstörungen. 
a) Anatomisches. M. sphincter pupillae: Oculomotorius (Radix motoria des 
Ganglion ciliare). Kern unter dem Aquaeductus Sylvii (sog. kleinzelliger Medialkern). 
M. dilatator pupillae: Sympathicus (Fasern aus dem Geflecht der Carotis interna 
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zum Ganglion ciliare). Die Fasern sind aus dem 8. Cervikal- und 1. Dorsalsegment 
des Rückenmarkes durch die Rami communicantes zu dem Grenzstrang getreten. 


.ß) Normales Verhalten der Pupillen. Die Pupillen sind meist von 
gleicher (eine kleine Minderzahl gesunder Menschen hat verschieden weite 
Pupillen) und mittlerer Weite, kreisrund und konzentrisch in der Iris ge- 
lagert. Bei Akkommodation der Augen für die Nähe und der 
damit stets verbundenen Konvergenzstellung verengern sie sich (ak- 
kommodative Reaktion; Mitbewegung des Sphincter mit der Kon- 
traktion des ebenfalls vom Oculomotorius innervierten M. ciliaris ?). 


Ebenso tritt Verengerung bei Lichteinfall ein (Licht- 
reflex). Dieser Reflex findet statt. sowohl wenn das Licht in das unter- 
suchte Auge selbst (direkte Reaktion), als wenn es in das andere 
Auge fällt (konsensuelle Reaktion). 


Reflexbogen des Lichtreflexes (Fig. 15). Sensibler Teil: Besondere, mit 
den Sehfasern nicht identische Opticusfasern durch N. optic., Chiasma, Tract. optic., 
Corpus geniculatum laterale zum Oculomotoriuskern in der Kl 3 end. o- 
torischer Teil: Ganglienzellen und Fasern des Oculomotorius. Die konsensuelle 
Reaktion erklärt sich dadurch, daß infolge partieller Kreuzung im Chiasma ee 
fasern von jedem Auge in beide Hirnhemisphären gelangen, also auch auf beiden 
Seiten Reflexe auslösen können. 


Neben diesem Sphinkterreflex gibt es auch einen Dilatatorreflex 
(Reflex auf die Sympathikusbahn). Auf schmerzhafte Hautreizung (Nadel- 
stich in die Wange) tritt Erweiterung der Pupille ein. 


y) Pathologisches Verhalten der Pupillen. Abweichungen von der 
Norm kommen nach jeder der genannten Richtungen vor. Die Pupillen 
können von auffällig verschiedener Weite, ferner beide abnorm eng (Miosis) 
oder abnorm weit (Mydriasis), verzogen und exzentrisch gelagert sein. 
Solcho Störungen finden sich bei Tabes, progressiver Paralyse, Hirnsyphilis, 
Meningitis u.a. Zu beachten ist, daß Anomalien der Pupillenweite ebenso- 
gut durch Reizung eines Irismuskels als durch Lähmung von dessen Ant- 
agonisten bedingt sein können. So kann Pupillenverengerung auf Reizung 
des Sphincter (Oculomotorius), aber auch auf Lähmung des Dilatator (Sym- 
pathicus) beruhen. 


Ein diagnostisches Zeichen von größter Bedeutung ist 
die Aufhebung des Lichtreflexes (Lichtstarre der Pupillen 
oder kurzweg Pupillenstarre [ArcyıL-RoBertsonsches Phänomen]; bei 
Tabes, progressiver Paralyse, Hirnsyphilis, Kernlähmungen der inneren 
Augenmuskeln bei progressiver Ophthalmoplegie, Polioencephalitis superior, 
Encephalitis epidemica u. a.). Bei Lichtstarre kann die akkommodative 
Reaktion sehr wohl erhalten sein (fast regelmäßig bei Tabes). 


ò) Prüfung der Pupillenreaktion. Man lüßt den Kranken ins helle Licht, 
und um akkommodative und Konvergenzeinflüsse auszuschalten, in die Ferne sehen 
(der Kranke befindet sich ca. 1 m von einem hellen Fenster und fixiert einen Gegen- 
stand im Freien). Beschattet man nun ein Auge einige Sekunden lang mit der Hand 
und gibt es dann frei, so muß sowohl in dem beschattet (direkte R.) als in dem 
nicht beschattet gewesenen Auge (konsensuelle R.) eine Verengerung der Pupille ein- 
treten. Die Reaktiousstärke beider Pupillen ist zu vergleichen (träge, verringerte, 
aufgehobene Reaktion). Die maximale direkte Pupillenreaktion erzielt man, wenn 
man behufs Ausschaltung konsensueller Einwirkungen beide Augen beschattet und 
abwechselnd nur eins freigibt. Statt Tageslicht kann man auch künstliches Licht 
benützen, eventuell das Licht von einer hinter dem Kranken befindlichen Licht- 
quelle mittels Spiegels ins Auge werfen. 

Am Pupillenreflexbogen können sowohl die zentripetalen (Opticus) wie die zen- 
trifugalen Bahnen (Oculomotorius) geschädigt sein. 

A. Erscheinungen bei einseitiger Lähmuug der zentripetalen Bahnen („Reflex- 
taubheit“ eines Auges). 

1. Bei gleichzeitiger Belichtung beider Augen ist die Pupillenweite beiderseits 
gleich, da das gesunde Auge auf das kranke konsensuell einwirkt. 


Augenstörungen. =- BY 


2. Prüft man die Pupillenweite jedes Auges monokular, indem man đas 
andere Auge während der Prüfung verbindet, so erscheint die Pupille des kranken 
Auges weiter als die des gesunden. 


3. Von dem kranken Auge aus ist der Lichtreflex auf beide Augen abnorm träge 
oder fehlend. 


B. Erscheinungen bei einseitiger Lähmung der zentrifugalen Bahnen. 
1. Die Pupille des kranken Auges ist bei gleichzeitiger Belichtung beider Auge 
weiter als die des gesunden Auges. | 

2. Die vipas des kranken Auges reagiert direkt und konsensuell träger als. die 


des gesunden. Dagegen ist konsensuell von ihr auf das gesunde Auge ein normaler 
Reflex auslösbar. Fr: 


C. Bei doppelseitiger Erkrankung der Pupillenreflexbahn läßt sich die erkrankte 
Fasergattung in der l nicht feststellen. 


d) Störungen in der Weite der Lidspalte und der 
Prominenz des Bulbus (im Zusammenhang mit 
Pupillenstörungen). 


Durchtrennung der Sympathikuswurzeln (Rami communicantes) aus 
dem 8. Cervikal- und 1. Dorsalsegment des Rückenmarkes, derselben also, 
welche die Fasern für die Pupillenerweiterer führen (s. oben), bewirkt 
auf dem gleichseitigen Auge neben Verengerung der Pupille (spinale Miosis) 
auch Verengerung der Lidspalte und Zurücksinken des Bulbus. Es folgt 
dies aus einer Lähmung zweier von jenen Sympathikusbahnen innervierter 
glatter Muskeln des Auges, des M. orbitalis, der sich auf der Membrana 
orbitalis über die Fissura orbitalis inferior hinzieht und den Bulbus nach 
vorn drängt, und des M. tarsalis sup., der, vertikal im oberen Augenlid 
verlaufend, dieses verkürzt. Umgekehrt führt eine Reizung jener Fasern 
neben Erweiterung der Pupille (spinale Mydriasis) auch zur Erweiterung 
der Lidspalte und stärkerer Prominenz des Bulbus (letztere Erscheinung 
beim Menschen mit schwachem M. orbitalis unsicher, bei Säugetieren un- 
zweifelhaft). Man bezeichnet diese Trias von Sympathikussymptomen als 
„okulopupilläres‘“ Phänomen. Die einzelnen Erscheinungen rangieren 
der Häufigkeit nach in folgender Reihe: Pupillenstörung, Lidspaltverände- 
rung, Prominenzveränderung. 

Bei einseitigem Auftreten sind die Veränderungen durch Vergleich mit dem 


gunden Auge unschwer zu erkennen (Vorkommen bei Syringomyelie, bei Schädigung 
er 8. Cervikal- und 1. Dorsalwurzel durch Tumoren, Verletzungen usw.). 


e) Sehstörungen. 

Erkrankungen der Opticusbahn können zu Amblyopie (Schwach- 
sichtigkeit), Amaurose (Blindheit), Achromatopsie (Farbensinnstörun- 
gen) sowie zu Gesichtsfeldeinschränkungen führen. Letztere 
können in beliebigem so auch in fleckweisem Ausfall (Skotome "bei 
Neuritis retrobulbaris, multipler Sklerose u. a.), vor allem aber auch in 
halbseitigem Fehlen des Gesichtsfeldes bestehen (Hemianopsie). Der 
letztere Fall ist neurologisch besonders wichtig. Man unterscheidet eine 
homonyme Hemianopsie, bei der auf beiden Augen die analogen 
(beide linken oder beide rechten) Gesichtshälften ausgefallen sind, und 
eine heteronyme, bei der auf einem Auge die linke und auf dem 
anderer die rechte Hälfte betroffen ist. Fast immer ist die heteronyme 
Hemianopsie eine bitemporale. Eine heteronyme Hemianopsie deutet auf 
Chiasmaerkrankung, eine homonyme auf Erkrankung eines Tractus opticus 
oder dessen zentraler Fortsetzung (Pulvinar, C. genicul. later., Sehstrahlung. 
Rinde des Hinterhauptlappens). Diese Verhältnisse resultieren aus der 
partiellen Kreuzung des Opticus im Chiasma und sind aus folgendem 
Schema (Fig. 15) ohne weiteres verständlich (siehe auch im Speziellen 
Teil, Gehirnkrankheiten, Vorbemerkungen). Bei homonymer Hemianopsie 
durch eine zentralwärts vom Sehhügel, also in der Sehstrahlung oder 
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der Oceipitalrinde gelegene Läsion bleibt der Pupillenlichtreflex auch von 
der hemianopischen Seite her erhalten, während er bei Hemianopsie durch 
Erkrankung des Pulvinar, des Corp. geniculat. laterale oder des Tractus 
opticus infolge Unterbrechung der Reflexbahn erlischt. (Differential- 
diagnostisch wichtig.) 

In bezug auf Sehprüfungen, Gesichtsfeldbestimmungen mit dem Perimeter 

usw. siehe die ophthalmologischen Lehrbücher. Für die Feststellung, ob Hemianopsie 
vorhanden ist, genügt es zumeist, einen Gegenstand zuerst von der einen und dann 
von der anderen Seite an den Kranken heranzubringen. Bei heteronymer Hemianopsie 
muß jedes Auge für sich geprüft werden. 
! Fig. 15. Schema des Verlaufs der Op- 
tikussehbahn und der Pupillarreflexbahn !). 
Die dem linken Optikuslappen (0O) ange- 
hörigen Optikusfasern sind durch nusgezogene 
Linien dargestellt, die dem rechten ange- 
hörigen durch punktierte Linien. } Optikus- 
faser auf der linken, r Optikusfasern auf der 
rechten Hälfte der Retina. c Pupillarfaser 
des Opticus zu einer Ganglienzelle (g,) für 
den Sphincter pupillae im Okulomotoriuskern 
der Vierhügelgegend, gə Zelle vines zentralen 
Optikusneurons im Sehhügel. Der Pupillen- 
lichtreflex von einer linken .Retinahälfte aus 
verläuft auf der Bahn łe bis g und von hier, 
in der Richtung des Pfeils, durch eine Oculo- 
motoriusfaser zum Sphincter pupillae. ø Läsion 
der Sehstrahlung: Sie führt zu homonymer 
kontralateraler Hemisnopde: d. h. wenn die 
rechte Sehstrahlung unterbrochen ist, fallen 
(wegen Lähmung der rechten Retinahälften) 
die beiden linken Gesichtsfeldhälften aus, und umgekehrt. Der Pupillarreflex bleibt 
dagegen von beiden Gesichtsfeldhälften aus erhalten, da die flexbahn keine 
Störungen erlitten hat. b Läsion im Tractus opticus: Sie führt, wie eine l,äsion 
beı a, zu homonymer kontralateraler Hemianopsie. Es erlischt aber, wegen Unter- 
brechung der Reflexbahn, der Pupillarreflex von der kontralateralen Gesichtshälfte 
aus (hemianopische Pupillenstarre). d Läsion. im vorderen Winkel des 
Chiasma. Sie führt zu heteronymer bitemporaler Hemianopsie (die beiden schläfen- 
wärts gelegenen Gesichtsfeldhälften fallen aus) sowie zu bitemporaler hemianopischer 
Pupillenstarre. Dieselbe Folge hat auch eine Läsion im hinteren Chiasmawinkel. 
e Läsion eines N. opticus. Sie führt zu Anopsie in beiden Gesichtsfeldhälften des 
entsprechenden Auges unter Verlust der Pupillenreaktion. 





f) Veränderungen am Augenhintergrunde. 


Teils primär durch Optikuserkrankung, teils sekundär bei einer Reihe 
von Gehirn- und Rückenmarkserkrankungen kann es zu Neuritis optica, 
zu Stauungspapille und zu partieller oder totaler Sehnerven- 
atrophie kommen. Im Zusammenhang mit anderen Symptomen komnit 
diesen Veränderungen neurologisch eine sehr große diagnostische Bedeutung 
zu (siehe Speziellen Teil, Cephalaea, Tabes, multiple Sklerose, Hirntumor, 
Hirnabszeß, Meningitis, progressive Paralyse). 

Über die Untersuchungen mit dem Augenspiegel und die bei den genannten 


Veränderungen sichtbaren Erscheinungen siehe Spezialschriften (z. B. Haas, Atlas. 
der Ophthalmoskopie in LEHMANNs med. Atlanten). 


14. Gehörstörungen. 


Es kommen vor Hypacusis resp. Anacusis (Schwerhörigkeit bis 
Taubheit), Hyperacusis (auch Oxyekoia genannt, abnorme Empfind- 


1) Der Einfachheit halber sind die Sehfasern und Pupillenfasern des Opticus in 
dem Schema nicht unterschieden. Auch ist eine in Wirklichkeit bestehende zentrale 
Verbindung der Kerne für die Sphinkteren beider Pupillen weggelassen. Über die 
Pupillarreflexbahn und besonders über das Zustandekommen ler reflektorischen 
Pupillenstarre sind die Akten noch nicht geschlossen. Die Verhältnisse sind wahr- 


scheinlich komplizierter, als sie nach obigen einfachsten Schema erscheinen. 
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lichkeit des Gehörs, eventuell nur gegen besonders hohe oder tiefe Töne) 
und subjektive Ohrgeräusche (Ohrensausen usw.). Über letztere 
siehe Speziellen Teil, Mrnı£resche Krankheit. 

Hyperacusis findet sich hier und da bei Fazialıslähmung (siehe diese 
im speziellen Teil), häufig bei Hysterie, auch bei Neurasthenie. Bezüglich 
einer Schwerhörigkeit handelt es sich in neurologischer Hinsicht im wesent- 
lichen um die Feststellung, ob sie zentralen (Erkrankung des Labyrinths 
oder der Akustikusbahn) oder peripheren Ursprungs (Verlegung des Äußeren 
Gehörgangs, Mittelohraffektion) sei. Im letzteren Falle ist sie natürlich 
neurologisch bedeutungslos. Diese Feststellung gelingt in der Regel durch 
Prüfung des Verhältnisses der „Knochenleitung‘“‘ zur „Luftleitung“. 


Normalerweise wird der Ton einer Stimmgabel, die man mit dem Stiel hinter 
dem Ohr auf den Warzenfortsatz setzt (Knochenleitung), weniger lang gehört, alB 
wenn man sie, die Gabel voran, nahe an den Gehörgang hinbält (Luftleitung). 
Bringt man also eine solche Stimmgabel, nachdem ihr Ton vom Knochen hinter dem 
Ohr aus eben verklungen ist, nun an den Gehörgang, so tönt sie normalerweise noch 
eine Zeitlang weiter. Man nennt dies den „positiven Rınnzkschen Versuch“. Fällt 
dieser Versuch nun bei Schwerhörigkeit negativ aus, klingt die Stimmgabel vom 
Knochen aus länger, als vom Gehörgang aus, ist also die Luftleitung verschlechtert. 
so spricht dies für eine periphere Natur der Störung. Ist dagegen bei bestehender 
Schwerhörigkeit der Rınnesche Versuch doch positiv, die Luftleitung der Knochen- 
leitung also überlegen, so ist eine zentrale (Labyrinth- oder Akusticus- resp. Gehirn-) 
Störung anzunehmen. 

Des weiteren kann man sich folgenden Verfahrens, das allerdings eine einseitige 
Hörstörung voraussetzt, bedienen. Der Ton einer mitten auf den Scheitel gesetzten 
Stimmgabel pflegt unter normalen Verhältnissen auf beiden Seiten gleich stark per- 
zipiert zu werden. Ist dagegen eine periphere Hörstörung vorhanden, so wird der 
Ton in der Regel in das schlechter hörende Ohr verlegt (WEBERscher Versuch). 
Wird der Ton dagegen bei diesem Versuch in das gut hörende Ohr lokalisiert, so 
ist anzunehmen, daß die Störung auf dem kranken Ohre zentraler Natur ist. 


15. Geschmacksstörungen. 


Innervation (s. Fig. 21). Die Geschmacksfasern der vorderen zwei Drittel der 
Zunge verlaufen anfangs im N. lingualis (Trigeminus), dann, als Chorda tympani, 
eine Strecke weit mit dem Facialis (bis zum Ganglion geniculi) und Reangen von 
da ab in der Regel wieder zum Trigeminus (wahrscheinlich durch den N. superficial. 
major zum Gangl. spheno-palatinum), in manchen Fällen aber. wie es scheint, auch 
zum Glossopharyngeus. Die Geschanacksfasern des hinteren Zungendrittels und des 
Gaumens verlaufen im Glossopharyngeus. 

Vor Geschmacksstörungen finden sich A geusie (Verlust der Geschmacks- 
empfindung), Hypergeusie (abnorme Empfindlichkeit des Geschmackes) 
und Parageusie (subjektive „parästhetische‘‘ Geschmacksempfindungen 
ohne äußeren Geschmacksreiz). Alle diese Störungen kommen besonders 
häufig bei Hysterie, aber auch bei organischen Erkrankungen der betreffen- 
den Nerven vor (s. besonders Fazialislähmung, Spez. Teil). 

Zur Geschmacksinusprüfung bringt man mittels eines Gilasstabes oder eines 
Tropfröhrchens nacheinander einen Tropfen einer süßen (Zucker oder Saccharin), 
salzıgen (Kochsalz), sauren (Essigsäure) oder bitteren Flüssigkeit (Chinin) auf die 
herausgestreckte Zunge. Jede Zungenhälfte sowie die zwei vorderen und das hintere 
Drittel sind gesondert zu prüfen. Die Zunge muß während jedes einzelnen Versuchs 
herausgestreckt bleiben. Man hält dem Untersuchten zweckmäßig ein Papier vor, 
auf dem ‚süß‘, „salzig“, „sauer“, „bitter“ geschrieben steht, und läßt ihn durch 
Deuten das zutreffende Wort bezeichnen. Zwischen den einzelnen Prüfungen wird 
der Mund mit Wasser ausgespült. 


16. Geruchsstörungen. 


Es finden sich, analog den Geschmacksstörungen, Anosmie, Hyper- 
osmie und Parosmie, die wieder bei Hysterie besonders häufig sind. 
Sie konımen aber auch bei organischer Erkrankung der Olfaktoriusbahn 
(Neuritis, z. B. nach Influenza, Erkrankungen der Schädelbasis, des Stirn- 
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hirns, Tabes u. a.), Anosmie übrigens bekanntlich auch beim gewöhnlichen 
Schnupfen, sowie anderen lokalen Nasenerkrankungen vor. Anosmie be- 
einträchtigt sehr: erheblich auch die Geschmacksempfindung. 


Die ans geschieht mit beliebigen, der Erfahrung des Untersuchten nahe- 
stehenden riechenden Stoffen (Petroleum, Kampfer, Vanille, Blumen usw.). „Stechend“ 
riechende Substanzen, z. B. Ammoniak, konzentrierte Essigsäure, die eine Reizung 
auch des rasen aus bewirken, sind zu vermeiden. Ein einfaches Instrument zur 
quantitativen Bestimmung ist ZWAARDEMAKERsS ÖOlfaktometer. 


17. Blasen-, Mastdarm- und Genitalstörungen. 


a) Normaler Mechanismus der Blasen- und Mastdarm- 
entleerungen. 


Blase und Mastdarm besitzen eine glatte Entleerungsmuskulatur (Detrusor 
vesicae, Muskulatur des Rectum) und eine glatte Schließmuskulatur (Sphincter vesicae 
intern. und Sphincter ani intern.). Für gewöhnlich ruht die Eutleerungsmuskulatıır, 
während die Sphinkteren in tonischer Kontraktion sich befinden. Bei mechanischer 
(Dehnung durch Füllung) oder sonstiger (chemischer, thermischer) Reizung der 
Blasen- resp. Rectumwand wird jedoch auf reflektorischem Wege die Entleerung an- 
geregt und zugleich der Sphinkterentonus herabgesetzt. Das Einsetzen des Ent- 
eerungsreflexes wird dabei durch besondere Empfindungen („Drang“) signalisiert. 
Ebenso besteht Empfindung von dem Vorgang der Entleerung. 

Die Entleerung würde nun nach Anregung des bezüglichen Reflexes auf alle 
Fälle stattfinden, wenn nicht auch quergestreifte Schließmuskeln vorhanden wären, 
auf die ein willkürlicher Einfluß vom Großhirn aus möglich ist. Es sind dies der 
Sphincter ani externus und der M. perineus profundus sive compressor urethrae. 
Durch deren willkürliche Kontraktion kann trotz des Dranges die Entleerung auf- 
gehalten. werden. Andererseits kann aber auch auf die Auslösung der Entleerungs- 
reflexe von Blase und Mastdarm willkürlich Einfluß genommen werden, so daß auch 
ohne vorausgegangenen Drang die Entleerung bewerkstelligt werden kann, zumal die 
Wirkung der Entleerungsmuskulatur, wenn auch nur indirekt, mit Hilfe der Bauch- 
presse ebenfalls willkürlich zu steigern ist. 

Anatomisches. Die sympathischen Ganglien des Beckens (G. mesenteric. iuf. 
und hypogastr. und G. haemorrhoidale) sollen nach L. R. MÜLLER Zentren für 
die Entleerungsreflexe der Blase bzw. des Mastdarms sein, was von anderer Seite 
bestritten wird (LEWANDOWSKY). 

Die vermutlich in den Hintersträngen des Rückenmarkes gelegenen Bahnen, 
welche die Blasen- und Mastdarmempfindungen vermitteln, sowie die, welche die 
willkürliche Beeinflussung der Entleerung ermöglichen, stehen durch die Rami com- 
municantes albi mit den sympathischen Ganglien in Verbindung und verlaufen bis 
in das Gehirn, und zwar wahrscheinlich bis zur Großhirorinde. Die willkürlichen 
Schließer von Blase und Mastdarm haben im untersten Teile des Rückenmarkes noch 
eigene Reflexzentren. Das des Sphincter ani externus liegt am tiefsten, im untersten 
Sakral- resp. Kokzygealmark. 


b) Störungen im Mechanismus der Blasen- und Mastdarm- 
entleerung. 


Leitungsunterbrechung in den sympathischen Bahnen, die dem Ent- 
leerungsreflex dienen, führt zu Schwäche bzw. Lähmung sowohl der Ent- 
leerungs- als der Schließmuskulatur. Die Harnentleerung erfolgt selten 
und nur, wenn die Blase stark gefüllt ist, der Kranke muß lange warten, 
bis der Urinstrahl auftritt, die Blase entleert sich nicht ganz, es besteht 
ein Nachträufeln des Harnes. Der Stuhl ist angehalten (gewöhnliche Form 
der Störung bei Tabes). 

Leitungsunterbrechung in den das Großhirn mit Blase und Mastdarm 
verbindenden Rückenmarksbahnen, z. B. durch Querschnittsläsionen des 
Markes (Myelitis, Rückenmarkskompression, Verletzung usw.) hat Verlust 
der Blasen- und Mastdarmempfindungen zur Folge und ruft im Beginn 
durch Ausschaltung der Großhirntätigkeit in der Regel starke Erschwerung 
resp. Unmöglichkeit der Entleerung hervor (Ischuria, Retentio urinae). 
Besteht völlige Retentio urinae, so pflegt der Druck in der Blase schließlich 
doch eine Höhe zu erreichen, daß der Harn mechanisch ausgepreßt wird. 
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Bei diesem Harnträufeln ist aber die Blase prall gefüllt und Katheterisation 
angezeigt (Ischuria paradoxa). 

‚Später pflegt sich dann der sympathische Entleerungsreflex von der 
durch Gewöhnung erzeugten Abhängigkeit vom Großhirn wieder zu emanzi- 
pieren, und es kommt in Intervallen zu unwillkürlicher, dem Kranken nicht 
zum Bewußtsein kommender Ausstoßung von Harn und Stuhl (Incontinentia 
urinae et alvi). 

Wenn das untere Sacralmark zerstört wird, erlischt der bei Gesunden 
durch Einführung des Fingers in den After oder durch Bestreichen der 
Analhaut in der Regel hervorrufbare Schlußreflex des Sphincter ani ex- 
ternus. Umgekehrt pflegt bei höher gelegenen Querschnittstrennungen des 
' Rückenmarkes dieser Reflex gesteigert zu werden. 


Die Retentio wie die Incontinentia urinae sind folgenschwere Zustände, da es 
bei beiden, teils durch die Stagnation von Harn in der Blase, teils durch den nötig 
werdenden Katheterismus, in der Regel bald zu Infektion des Organes, zu Cystitis. 
kommt. Diese führt ihrerseits wieder häufig zu aszendierender Ureteritis und eitriger 
Pyelitis und Pyelonephritis. Letztere nimmt in der Regel einen letalen Ausgang. 


c) Genitalstörungen. 

Das Zentrum für die Erektion hat seinen Sitz wahrscheinlich im 
Lumbosakralmark (nach L. R. MÜLLER in sympathischen Beckenganglien). 
Das Zentrum für die Ejakulation (Ausschleuderung des Samens durch 
Kontraktion des M. bulbo- und ischiocavernosus) liegt jedenfalls im Sakral- 
mark. Das Zentrum der Erektion steht durch spinale Bahnen ınit dem 
Großhirn in Verbindung, so daß es von dort her durch Vorstellungen be- 
einflußbar ist. Diese Bahnen scheinen schon im obersten Lendenmark in 
das sympathische Geflecht auszutreten. Leitungsunterbrechung im Rücken- 
mark oberhalb des Austrittes dieser Bahnen ruft Impotenz (Erektions- . 
verlust) hervor, während Zerstörung im Lumbal- oder Sakralmark diese 
nicht bedingt. Dagegen kommt es durch Zerstörung des untersten Sakral- 
markes zu Verlust der Ejakulation (nicht Erektion). Reizung der spinalen 
mit dem ZErektionszentrum in Verbindung stehenden Bahnen, z B. bei 
Markverletzungen, führt zu krankhaft andauernder Erektion (Priapismus). 


18. Trophische, vasomotorische und sekretorische Störungen. 


| a) Trophische Störungen. 

Die hierher Braone degenerative Muskelatrophie wurde schon er- 
wähnt. Die trophischen Nerven der Muskulatur scheinen mit den motorischen iden- 
tisch zu sein. Für die übrigen Organe ist über trophische Nerven kaum etwas 
Sicheres bekannt. Wahrscheinlich wird die Trophik der Gewebe vielfach durch die 
Vasomotoren (s. unten) reguliert, indem gesteigerte Blutzufuhr vermehrtes, geringere 
Blutzufuhr dagegen vermindertes Wachstum bewirkt. 

Die Haut kann bei trophischen Störungen, die sowohl bei peripheren 
wie bei zentralen Nervenleiden vorkoınmen können, dünn, feucht, glänzend 
und abnorm gespannt (Glanzhaut) oder auch spröde, trocken, abschilfernd, 
verdickt werden (Hyperkeratose). Das Hautpigment kann eine Vermehrung 
oder Verminderung erfahren. Es können im Verlauf von Hautnerven unter 
Rötung und Infiltration der Haut Gruppen kleiner Bläschen entstehen, 
die dann eintrocknen und verschorfen, eventuell auch durch sekundäre In- 
fektion vereitern (Herpes zoster). 

Gelegentlich bilden sich, und zwar mit Vorliebe an analgetischen 
Stellen, im Anschluß an kleine, wegen Schmerzlosigkeit vernachlässigte 
Wunden auch tiefer gehende geschwürige Prozesse aus (Pan- 
aritien an den Händen bei Syringomyelie, „neuroparalytisches 
Hornhautgeschwür‘ bei Trigeminuslähmung, „mal perforant du 
pied“ an den Zehen und Fußsohlen bei Tabes; siehe diese Krankheiten 
im Speziellen Teil). 


294 Morıtz, Krankheiten der peripheren Nerven, des Rückenmarks usw. 


Die gefürchtetste, von der Haut ausgeliende Störung, bei der trophische 
Einflüsse mitzuwirken scheinen, ist der Decubitus (hauptsächlich bei 
Rückenmarks-, seltener bei Gehirnkrankheiten). Es kommt an Stellen, die 
einem besonderen Druck ausgesetzt sind, bei Rückenlage also hauptsüch- 
lich am Kreuzbein und an den Fersen, bei Seitenlage an den Trochanteren, 
Knien und Fußknöcheln, zuerst zu einer umschriebenen zyanotischen Röte 
und in deren Gebiet zu Gangrän der Haut. Nach Abstoßung der nekro- 
tischen Partie entsteht ein oft rasch sich vergrößerndes und in die Tiefe 
gehendes Geschwür, das zuletzt den Knochen bloßlegen kann. Im An- 
schluß an diesen „Druckbrand‘“ gehen viele Kranke an Sepsis oder Pyämie 
zugrunde. Doch ist auch Ausheilung möglich. 

An den Haaren kommt gesteigertes Wachstum wie auch abnormer 
Ausfall sowie fleckweises Ergrauen vor (Neuralgien, Schußverletzungen 
peripherer Nerven u. a.) 

Ferner können unter Schwund des Alveolarfortsatzees Zähne aus- 
fallen (Tabes), Nägel können brüchig, rissig, verdickt, verkrümmt werden, 
auch ausfallen (Myelitis, Tabes, periphere Erkrankungen). 

Besonders auffällige Veränderungen stellen sich bei spinalen, aber 
auch bei peripheren Leiden mitunter an den Knochen und Gelenken 
ein. Die kompakte Knochensubstanz kann rarefiziert, durch Erweiterung 
der Havszrsschen Kanälchen der Spongiosa ähnlicher („Osteoporose“) 
und dadurch abnorm brüchig werden, so daß es zu Spontanfrakturen 
kommt (Tabes). Bei Tabes können sich an den Gelenken (vorzugsweise 
Knie-, Hüft-, Fuß-, Ellenbogengelenk) auch trophische Prozesse (Ein- 
schmelzung von Knochen- und Knorpelteilen) mit hyperplastischen (Bildung 
von Knochen- und Knorpelwucherungen) kombinieren, so daß starke De- 
‚ formitäten der Gelenke, Subluxationen usw. entstehen. Dabei ist fast 
stets auch Gelenkhydrops vorhanden (Arthropathia tabetica). 

Teilweiser Schwund der Endphalangen der Finger kommt 
auch bei Syringomyelie vor. 


Über die eigentümlichen hyperplastischen Wachstumsstörungen der Akro- 
megalie siehe diese. 


b) Vasomotorische Störungen. 

Innervation: Es gibt erweiternde und verengernde Gefäßnerven (Vasodila- 
tatoren und Vasokonstriktoren). Ob eine Erweiterung resp. Verengerung von 
Gefäßen auf Reizung resp. Lähmung der einen oder der anderen dieser Gefäßnerven 
beruht, ist im Einzelfalle nicht zu unterscheiden. In der Regel betrachtet man die 
Veränderungen als durch die Vasokonstriktoren bedingt. 

Die Vasomotoren verlaufen hauptsächlich in den Seitensträngen des Rücken- 
markes und treten zum kleineren Teile den peripheren Nerven, zum größeren dem 
Sympathicus bei. Ein vasomotorisches Hauptzentrum liegt in der Medulla oblongata, 
dessen Reizung Verengerung und dessen Lähmung Erweiterung sämtlicher Körper- 
arterien macht. 

Angiospasmen (kühle, blasse Haut) und Angioparalysen (rote, 
heiße Haut) sind als flüchtige Erscheinungen besonders häufig bei Neurosen 
(Hysterie, Neurasthenie). Mechanische Reizung der Haut (Streichen mit 
dem Fingernagel, mit einer Nadel usw.) kann besonders bei ‚nervösen“ 
Individuen eine starke vasomotorische Reaktion in Form eines initialen 
strichförmigen Erblassens der Haut, dann einer längeren Nachrötung und 
schließlich als höchstem Grad noch einer Quaddelbildung zur Folge haben 
(Dermographismus). Bei chronischen Nervenerkrankungen, vor allem bei 
Lähmungen, herrschen Zustände von dauernder Kühle der Haut vor, die 
mit bläulicher, eventuell marmorierter Färbung, sowie auch 
mit Ödem verbunden sein können. An diesen Veränderungen ist die Un- 
beweglichkeit der Extremitäten sicher mitbeteiligt (mangelhafte Zirkulation 
in Venen und Lymphgefäßen infolge Ausfalles der Muskelkontraktionen). 
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Hier und da kommen, meist bei „nervösen“ Individuen, eigentümliche Zustände 
von vorübeıgehendem umschriebenen Hautödem, sowie noch seltener solche 
von intermittierenden Gelenkergüssen vor, die ebenfalls auf Störungen der 
Vasomotoren bezogen werden müssen (s. Oedema cutis circumscriptum und Hydrops 
articulorum intermittens). Als selbständige seltene Erkrankung findet sich schließlich 
noch eine symmetrische Gangrän, die auf Gefäßkrampf zu beruhen scheint 
(s. RaynAaupsche Krankheit). 


c) Sekretorische Störungen. 


Sio finden sich bei peripheren wie zentralen Erkrankungen und bei 
Neuroseu (Hysterie, Neurasthenie u. a.) hauptsächlich im Gebiet der 
Speichel-, Tränen- und Schweißsekretion als vermehrte oder 
verminderte Absonderung. 


Vermehrter Speichelfluß = Salivation, Ptyalismus. 
ua Vermehrte, verminderte, halbseitige Schweißsekretion =H y per-, An- Hemi- 

idrosis. 

Innervation: Tränendrüse: Facialis (und Sympathicus?). Speicheldrüsen : 
Sympathicus, Facialis (Chorda tympani) und oepa y igana (für die Parotis). 
Schweißdrüsen: Sekretionsfasern in den verschiedensten peripheren Nerven. Für alle 
diese Bahnen gibt es Zentren im Rückenmark resp. der Medulla oblongata, die reflek- 
torisch erregbar sind. 


19. Störungen in der Herz- und Atmungstätigkeit. 


Für die Innervation des Herzens sowie der Respirationsorgane sind 
Hauptzentren in der Medulla oblongata, von denen aus sowohl Ver- 
langsamung als Beschleunigung der Herzaktion und Re- 
spiration bewirkt werden kann (Tachykardie, Bradykardie, 
Tachypnoö, Bradypnoö). Lähmung der Zentren führt zu Herz- und 
Respirationsstillstand.. Beim Sinken der Erregbarkeit des Atemzentrums 
tritt eine eigentümliche Respirationsform, der CHEYNE-STOKESSche 
Atmungstypus, auf. Die Atmung zeigt periodisches An-. und Ab- 
schwellen in der Tiefe der Atemzüge und ist bei höheren Graden der 
Störung von gänzlichen Atempausen unterbrochen (A pnoë). 

Störungen der genannten Art finden sich bei Erkrankungen der Medulla ob- 
an (Blutungen, ei anugen, progressive Bulbärparalyse, Encephalitis epidemica 
s. Spez. Teil), aber auch bei Hirntumor, Meningitis u. a. 

Herz- und Respirationsstörungen können aber auch auf Erkrankung 
der peripheren Innervationsbahnen (Vagus, Sympathicus und 
Phrenicus) und Respirationslähmung, speziell auch noch auf Schädigung 
der Phrenicuskerne im Halsmark (4. Cervikalsegment) beruhen. 

Mannigfache Herz- und Respirationsstörungen kommen endlich auch 
hei Hysterie vor. 


20. Zerebraler Schwindel und zerebrales Erbrechen. 


Das Schwindelgefühl stellt eine Störung des Gleichgewichts- 
gefühls dar (Zentralorgan des Gleichgewichts ist das Kleinhirn, das orien- 
tierende Impulse vom Ohrlabyrinth [Bogengänge], durch den Muskel- und 
Lagesinn, sowie vom Auge erhält [s. oben bei Ataxie]). Man unter- 
scheidet einen systematischen „Richtungsschwindel“ und einen asyste- 
matischen diffusen Schwindel. Der systematische Schwindel besteht in 
der Empfindung, als ob sich die Gegenstände in bestimmter Richtung um 
den Körper und dieser sich um sich selbst drehe. Der asystematische: 
Schwindel entbehrt einer besonderen Richtung. Starker Drehschwindel 
pfleget mit „Rucknystagmus“ einherzugehen. Beide Arten von Schwindel 
kommen bei verschiedenen Gehirnerkrankungen (Tumor, Abszeß, Sklerose 
der Hirnarterien u. a.), und zwar besonders bei Sitz der Erkrankung 
im Kleinhirn (zerebellarer Sehwindel). ferner bei Erkrankung 
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des Ohrlabyrinths (Vertigo ab aure laesa, s. Spez. Teil, MENIÈRE- 
sche: Krankheit) und bei Augenmuskellähmungen vor. Außerdem 
findet -es sich gelegentlich reflektorisch bei Magenstörungen (bes. bei 
Superazidität, Vertigo ex stomacho laeso), sowie bei Neurosen 
(Hysterie, Neurasthenie, Epilepsie). 

Erbrechen (Reizung des „Brechzentrums“ in der Medulla oblon- 
gata) ist ein häufiges Symptom organischer Hirnerkrankung (Tumor, Me- 
ningitis, Abszeß, Blutung, Encephalitis, Gehirnerschütterung u. a.). Weit 
häufiger aber noch kommt es reflektorisch bei Magenerkrankungen, bei 
Erkrankungen des Darmes (Darmverschluß), des Peritoneums, des Uterus, 
der Nieren, der Gallenwege (Nephro- und Cholelithiasis), ferner bei Urämie 
(toxisches Erbrechen), bei Hysterie u. a. vor. 


21. Störungen der Sprache. 


Sprachstörungen durch Lähmung oder Parese der Sprachmuskeln 
(Lippen, Zunge, Gaumen usw.) nennt man artikulatorische (Dys- 
arthrie, Anarthrie, „ungelenkes““ Sprechen). Sie sind gewöhnlich 
bedingt durch Schädigung der Kerne des Hypoglossus und Vago-Acoessorius 
ın der Oblongata (bulbäre Sprachstörung, s. Spez. Teil, progressive Bul- 
bärparalyse) oder durch Schädigung der von der Gehirnrinde zu diesen 
Kernen verlaufenden zentralen Bahnen in der Brücke. 

Von den artikulatorischen zu unterscheiden sind die aphatischen 
Sprachstörungen, welche psychomotorischer resp. psychosensorischer Natur 
sind und auf Rindenläsionen beruhen (s. Spez. Teil Aphasie, bei Ge- 
hirnkrankheiten). 

Verlangsamte Sprache heißt Bradylalie, eine silbenmäßige buch- 
stabierende Sprache skandierend (s. Spez. Teil, multiple Sklerose). 
Rhinolalie = „näselnde“ Sprache, bei Gaumenlähmung. 


22. Bewußtseinsstörungen. 

Man unterscheidet verschiedene Grade der Beeinträchtigung des Be- 
wußtseins. Obnubilation, leichte „Umnebelung“‘; Somnolenz, halb- 
wacher, schläfriger Zustand; Sopor, tiefer Schlafzustand, aus dem aber 
durch Anrufen oder Reizung der Haut noch ein Erwecken möglich ist; 
Koma, völlige Bewußtlosigkeit ohne die Möglichkeit des Erweckens. Im 
Koma pflegt auch der Corneal- und Pupillarreflex erloschen zu sein. 

Bewußtseinsstörungen kommen bei den verschiedensten organischen Gehirn- 


erkrankungen, bei Neurosen (hysterischer, epileptischer Anfall),: im Fieber und auf 
toxische: Basis (Coma diabeticum, uraemicum, Opium-, Morphiumvergiftung usw.) vor. 


23. Psychische Störungen. 


a) Intelligenzstörungen. Demenz = Intelligenzverminderung, 
die bis zur völligen Verblödung führen kann (bei verschiedenen Gehirn- 
erkrankungen, besonders auch der progressiven Paralyse). Angeborener 
Schwachsinn leichteren Grades = Imbezillität, hohen Grades = Idi- 
otie. Erworbene Demenz führt frühzeitig zu einer Verminderung der 
Fähigkeit zu rechnen. 

b) Gedächtnisstörungen. Erworbene Gedächtnisschwäche er- 
streckt sich in der Kegel mehr auf die Erlebnisse der jüngsten Zeit als 
auf die früheren, noch gesunden Perioden. Bei hohen Graden fehlt die 
Kenntnis des laufenden Jahres, Monats, Tages usw. 

Mitunter besteht Erinnerungsverlust (Amnesie) nur für eine be- 
stimmte Zeitperiode, z. B. die einer schweren Erkrankung, eines epi- 
leptischen oder hysterischen Anfalles, eines epileptischen Dämmerzustandes, 
einer Hypnose usw. 
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Über Erinnerungsverlust für Wortklangbilder siehe amnestische 
Aphasie, Spez. Teil. 

c) Psychotische Erscheinungen. Es können vorkommen depressive 
(traurige, melancholische, hypochondrische) Verstimmung (Extrem: Stupor, fast 
völlige Reaktionslosigkeit) und expansive (heitere, maniakalische) Verstimmung 

Extrem: Furor, Tobsucht), ferner Sinnestäuschungen (Halluzinationen, 

Ilusionen), Wahnvorstellungen (Verfolgungswahn, Größenwahn), 
Veränderungen des Charakters u. a. m. Sie finden sich neben den eigent- 
lichen Psychosen gel entlich auch bei anderen Gehirnerkrankungen (Hirntumor, 
multiple Sklerose, Meningitis u. a., s. Spez. Teil). 


I. Pathologische Anatomie der Nervenkrankheiten. 


In der Pathologie des zentralen Nervensystems spielen Blutungen eine 
wichtige Rolle. Sie können an die Oberfläche von Gehirn und Rücken- 
mark, d. h. in und zwischen die Hirnhäute oder Rückenmarkshäute oder 
aber in die Nervensubstanz selbst erfolgen. 


Während die Meningealblutungen vorwiegend durch den erhöhten 
Druck, den sie auf das Gehirn oder Rückenmark ausüben, schädigend 
wirken, wird durch eine Blutung in die Nervensubstanz selbst immer ein 
kleinerer oder größerer, mitunter ein sehr großer Teil derselben zerstört. 
Ist die Blutung in das Nervengewebe mit der Fortdauer des Lebens ver- 
träglich, so zerfallen die zerstörten Massen allmählich und werden auf- 
gesaugt, und es resultiert schließlich an Stelle der ehemaligen Hämorrhagie 
eine mit klarer Flüssigkeit gefüllte Cyste oder eine aus gewuchertem 
Gliagewebe bestehende Narbe. Natürlich sind solche Stellen für die 
Funktion tot, wenn sie auch anatomisch eine Art Heilung repräsentieren. 


Eine zweite Kategorie folgenschwerer Vorgänge im Gehirn und 
Rückenmark sind herdweise Erweichungen der Nervensubstanz. Sie ent- 
stehen entweder durch thrombotischen oder embolischen Gefäß- 
verschluß (Nekrose durch Ischämie) oder durch Entzündung. In 
beiden Fällen erleidet die Nervensubstanz einen Zerfall in cine breiige 
Masse, die aus Fragmenten des untergegangenen Gewebes besteht. 

Mikroskopisch lassen sich bei solchen Erweichungsherden, wie überhaupt überall 
da, wo Nervengewebe im Zentralnervensystem untergeht, sog. Körnchenzellen nach- 
weisen. Es sind Phagocyten, die sich mit kleinsten, aus der untergegangenen Nerven- 
substanz stammenden Körnchen beladen haben. Außerdem sind immer sog. Corpora 
amylacea vorhanden, die in ihrem Bau an Stärkekörner erinnern und durch Zu- 
sammenrollung und nn sank einzelner Stücke von markhaltigen Nervenfasern 
entstanden sind (ScHMAus). Wie bei Blutungen, so kann auch hier allmählich 
Aufsaugung unter Zurückbleiben einer Cyste oder Narbe erfolgen. 

Ist eine entzündliche Erweichung durch eitererregende Mikroorga- 
nismen verursacht, so kann sich ein Eiterherd, ein Hirn- oder Rücken- 
markabszeß ausbilden. Derselbe ist der Rückbildung nicht mehr fähig, 
kann aber eingedickt und durch eine AbszeßBmembran abgeschlossen werden 
und so lange Zeit latent bleiben. 


Die Erweichung stellt einen Vorgang dar, der zu einer Zerstörung 
sämtlicher Gewebsteile führt. Sehr häufig aber beschränken sich De- 
generationsvorgänge nur auf die eigentlich nervösen Gebilde, auf die 
Nervenfasern und Ganglienzellen, während die als Stützgewebe funktio- 
nierende Neuroglia zunächst intakt bleibt und später sogar eine Wucherung 
erfährt. Infolge der Gliavermehrung bekommen solche Stellen schließlich 
eine relativ derbe Beschaffenheit, weshalb man den ganzen Degencrations- 
prozeß als Sklerose zu bezeichnen pflegt. In funktioneller Hinsicht sind 
sklerotische Herde natürlich gerade so gut abgestorben, wie eine durch 
eine Erweichung oder Blutung zerstörte Stelle der Nervensubstanz. 
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Sklerotische Degenerationen können im Rückenmark oder Gehirn in 
ıegelloser Verteilung an beliebigen Stellen vorkommen. Man nennt sie dann 
im engeren Sinne des Wortes herdförmig. Der viel häufigere Fall 
aber ist, daß sie sich auf ganz bestimmte, funktionell zusammen- 
gehörige Fasersysteme beschränken. Die gewöhnlichsten Rücken- 
markskrankheiten sind solche „Strangsklerosen“ (z. B. Sklerose im 
Gebiete der Hinterstränge bei Tabes usw.). 


Ähnliche Prozesse, nämlich ausgedehnte Faserdegenerationen, die sich 
in der Regel ebenfalls vorwiegend, mitunter ausschließlich in Bahnen be- 
stimmter Funktion abspielen, sind es auch, welche die anatomische 
Grundlage der meisten Erkrankungen peripherer Nerven bilden (ver- 
schiedene Formen der Neuritis). Auch hier stellt sich bei definitivem 
Untergang der Fasern schließlich eine sekundäre Wucherung des Binde- 
gewebes ein. 


Allerdings zeichnet sich das periphere Nervengewebe, speziell in den 
motorischen Bahnen, durch eine relativ große Regenerationsfähig- 
keit aus. Noch lange Zeit, monatelang nach dem Untergang ınotorischer 
Fasern können, falls die trophischen Zentren derselben, die Ganglienzellen, 
der Vorderhörner des Rückenmarkes, intakt geblieben waren, neue Achsen- 
zylinder sich bilden und vermittels eines besonderen von der Schwanxschen 
Scheide der abgetrennten Fasern ausgehenden „Führungsvorganges“ die 
Verbindung von Rückenmark und Muskeln wiederherstellen. 


Viel weniger Restitutionskraft kommt dagegen dem zentralen Nerven- 
gewebe zu. Nur da, wo es noch nicht zu völligem degenerativen Zerfall, 
sondern nur zu ödematöser Quellung des Nervengewebes im Gehirn 
oder Rückenmark gekommen ist, ist eine Rückbildung zu normaler Funktion 
zweifellos möglich. Solche Quellungszustände im Nervengewebe, bei denen 
besonders die Achsenzylinder der Nervenfasern anschwellen, beruhen auf 
Stauung der Blut- und Lymphzirkulation, wie sie auf mechanischem oder 
entzündlichem Wege zustande kommen kann. Bei Faserdurchtrennungen 
pflegt dagegen im Zentralnervensystem eine Restitution auszubleiben. Es 
kommt zwar hier auch zum Auswachsen neuer Achsenzylinder, denen es 
aber nicht gelingt, ihr Ziel, nämlich die abgetrennten Fasern, zu erreichen. 


Eine weitere wichtige Gruppe anatomischer Veränderungen im Nerven- 
system wird durch Geschwülste gebildet. Sie schädigen das Nerven- 
gewebe, gleichgültig, welchen histologischen Charakter sie haben, alle auf 
die gleiche Weise. Zum Teil zehren sie es, sofern sie in der Nerven- 
substanz selbst sitzen, durch ihr Wachstum gewissermaßen auf, zum Teil 
aber wirken sie auf ihre nähere und entferntere Umgebung noch durch 
Druck deletär ein. Insbesondere im Gehirn kann sich, bei der Unnach- 
giebigkeit seiner knöchernen Kapsel, der Druck eines wachsenden Tumors 
von einer beliebigen Stelle aus auf das ganze Organ geltend machen. 

Allerdings wird ein solcher „Hirndruck‘ weniger hervortreten, 
wenn die im Subarachnoideal- und Subduralraum, sowie in den Gehirn- 
ventrikeln befindliche Lymphflüssigkeit des Gehirnes nach dem Rücken- 
mark genügend ausweichen kann, oder vielleicht auch in dem Maße, als 
der Tumor wächst, durch Resorption vermindert wird. Ein solcher Aus- 
gleich tritt aber in der Regel nur in 'beschränktem Maße ein. Mitunter 
kommt es sogar bei Hirntumoren zu einer vermehrten Ausscheidung des 
Liquor cerebrospinalis, was natürlich den Hirndruck noch vermehren muß. 
Dies ist besonders bei Tumoren in der hinteren Schädelhälfte der Fall, 
welche zu einer Koınpression der Vena cerebri magna und damit zu 
Stauungstranssudat in die Hirnventrikel zu führen pflegen (mechanischer 
Hydrocephalus internus). 
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Eine große Erkrankungsgruppe der Gehirn- und Rückenmarkshäute 
stellen die Entzündungen derselben, die Meningitiden, dar. In klinischer 
Hinsicht sind hier akute und chronische Formen zu trennen. 

Die akuten Meningitiden befallen vorzugsweise die weichen Häute 
(Leptomeningitis; Entzündung der harten Hirnhaut = Pachy meningitis). 
Sie führen seltener zu einem rein serösen, meist zu einem mehr oder weniger 
eitrigen Exsudate zwischen und in die weichen Hirnhäute, sowie in die 
Gehirnventrikel hinein (entzündlicher Hydrocephalus internus). Hierdurch 
wird eine Druckwirkung auf das Gehirn resp. Rückenmark ausgeübt, die 
allein schon eine Reihe schwerer Symptome auszulösen imstande ist. Außer- 
dem aber greift der entzündliche Prozeß von den Meningen fast immer auch 
auf die benachbarten nervösen Gebilde (Gehirnrinde, Randpartien des Rücken- 
markes, basale Hirnnervenwurzeln, Rückenmarkswurzeln) über, wodurch es 
zu einer direkten entzündlichen Schädigung derselben kommt. 

Die chronischen Meningitiden führen zu mehr oder minder starken, 
aus Granulationsgewebe oder fibrösem Bindegewebe bestehenden Ver- 
diekungen der Hirnhäute, ferner zu Verwachsungen derselben 
untereinander und mit der Oberfläche des Gehirns oder Rückenmarkes. 

Sind die Bindegewebswucherungen sehr dick und umschnüren sie 
nervöse Organe, wie das Rückenmark selbst oder austretende Hirnnerven 
und Rückenmarkswurzeln, so können sie schon durch Druck allein höchst 
schädlich wirken. Außerdem aber kann es bei fibröser Entartung der 
weichen Häute und bei Verwachsungen derselben mit der Gehirn- oder 
Rückenmarksoberfläche auch noch zu lokalen Störungen der Blut- und 
Lymphzirkulation in der nervösen Substanz kommen, die bei genügender 
Intensität zu Störungen der Funktion oder gar zu degenerativen Prozessen 
in den betroffenen Partien führen müssen. Solche Zirkulationsstörungen 
sind leicht verständlich, wenn man bedenkt, daß die Pia mater die Gefüß- 
haut der nervösen Zentralorgane ist, in der überaus zahlreiche Blut- und 
Lymphbahnen des Gehirnes und Rückenmarkes verlaufen. 

Der vorher erwähnte, durch Stauung oder Entzündung bewirkte Hydro- 
cephalus internus führt zu einer Erweiterung der Ventrikel des Ge- 
hirns, besonders der beiden Seitenventrikel. In noch viel höherem, mitunter 
exzessivem Maße ist dies bei dem idiopathischen kongenitalen oder in 
frühester Jugend erworbenen Hydrocephalus internus der Fall. Einen 
analogen, meist ebenfalls kongenitalen Zustand im Rückenmark stellt die 
Erweiterung des Zentralkanals (Hydromelie) dar. 

Außerdem kommen als klinisch recht wichtige Veränderungen noch 
Spaltbildungen im Rückenmark vor, die mit Cntangang von Nerven- 
gewebe einhergehen (Syringomyelie). 


III. Ätiologie der Nervenkrankheiten. 


Eine wichtige ätiologische Gruppe stellen Traumen dar. Besonders 
häufig treten sie am peripheren Nervensystem ein, wo es auf verschiedene 
Weise durch Verletzungen und Durchtrennungen, besonders aber auch durch 
Druck zu vorübergehender oder dauernder Lähmung von Nerven, aber auch 
zu Reizerscheinungen kommen kann. Viel folgenschwerer sind oft noch 
Traumen, die das Zentralnervensysten betreffen. Daß eine Gewalt, welche 
den Schädel oder die Wirbelsäule durchdringt, zu direkter Zerstörung von 
Nervengewebe führen muß, ist klar. Aber auch ohne daß die knöchernen 
Umhüllüngen des Gehirnes oder Rückenmarkes durchbrochen werden, kann 
es bloß infolge einer starken Erschütterung zu Blutungen zwischen die 
Häute oder in die Substanz des Zentralnervensystems kommen. Ebenso 
können brüske Dehnungen der Wirbelsäule zu Gefäßzerreißungen oder zu 
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einer schädlichen Zerrung des Rückenmarkes führen. Auch eine plötzliche 
Verdrängung des Liquor cerebrospinalis von dem Orte der Gewalteinwirkung 
nach anderen Stellen hin kann wohl Quetschungen der Nervenmasse, viel- 
leicht auch eine Zerreißung von Lymphbahnen mit daran sich anschließen- 
dem lokalen Ödem und Zerfall bewirken. 

Schließlich kann durch eine Erschütterung auch noch direkt ein 
degenerativer Zerfall von Nervenfasern und Ganglienzellen hervorgerufen 
werden (direkte traumatische Nekrose). Bei schwächerer Einwirkung kommt 
es auch ohne anatomisch nachweisbare Veränderungen zu oft schweren 
Störungen der Funktion, die aber dann auch weitgehender, oft völliger 
Rückbildung zugänglich sind. 

' Unter die traumatischen Einwirkungen kann man auch die Kom- 
pression rechnen, der das Rückenmark bei gewissen Erkrankungen der 
Wirbelsäule oder bei Tumoren der Rückenmarkshäute ausgesetzt wird. 
Dabei kommt es teils zu direkter Quetschung des Markes, teils aber auch 
.durch Lymphstauung zu lokalem Ödem der Nervensubstanz, in dem die- 
selbe sogar untergehen kann. 

Von sehr großer ätiologischer Bedeutung in der Pathologie des Nerven- 
systems sind ferner Gefiäßerkrankungen. Wird die Gefäßwand brüchig 
(hyaline oder fettige Entartung, Syphilis, Atheromatose), so ist Disposition 
zu Gefäßzerreißungen mit Blutungen gegeben; wird aber das Gefäßlumen 
verengt (Atheromatose, Syphilis) oder gar verstopft (Thrombose, Embolie), 
so tritt eine Herabminderung resp. völlige Unterbrechung der Blutzirkulation 
in dem zugehörigen Gebiet ein, wogegen gerade das Nervengewebe äußerst 
empfindlich ist. Es entsteht ischämische Nekrose mit Erweichung. Bei 
ganz allmählich eintretender Verringerung der Blutzufuhr können eich auch 
die oben erwähnten sklerotischen Herde (Degeneration nur des nervösen Ge- 
webes mit Wucherung der Neuroglia) bilden. 

Eine weitere ätiologische Hauptgruppe wird durch Infektion ver- 
schiedener Art gebildet, unter denen wieder Syphilis und Tuberkulose eine 
hervorragende Stellung einnehmen. 

Die Syphilis als Ursache von Gefäßerkrankungen (Arteriitis eyphi- 
litica) wurde schon erwähnt. Weitere Formen, in denen sie am Zentral- 
nervensystem auftritt, sind die gummösen Erkrankungen der Meningen und, 
meist vor diesen übergreifend, aber auch isoliert auftretend, der Nerven- 
masse selbst. Die gummösen Meningitiden sind es vor allem anderen, die 
zu starker Verdickung der Hirnhäute (meist der weichen) führen und so zu 
Lymph- und Blutstauung und dadurch zu erhöhtem Hirndruck und zu Kom- 
pression von Hirnnerven (Meningitis gummosa basilaris) oder Rückenmarks- 
wurzeln (syphilitische Spinalmeningitis) Veranlassung geben. Isolierte Gum- 
mata im Gehirn können als Hirntumoren wirken. | 

Histologisch nicht direkt syphilitischer Natur, aber doch auf Syphilis 
beruhend, sind einige degenerativ-sklerotische Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems (Tabes dorsalis, progressive Paralyse). Man bezeichnet die- 
selben als metasyphilitische Erkrankungen und führt sie auf Toxine 
der Syphilis zurück. Neuerdings hat man im Gehirn von Paralytikern auch 
Syphilisspirochäten nachweisen können. Ob dies auch bei der Tabes ge- 
lingen wird, bleibt abzuwarten. Jedenfalls zeigt aber dieser Befund, daß 
bei den „metasyphilitischen“ Krankheiten mit der Syphilis selbst noch zu 
rechnen ist. 

Auf das Konto der Tuberkulose kommen beim Nervensystem eine 
häufige, so gut wie immer tödlich endende Form der Leptomeningitis 
(tuberkulöse Basilarmeningitis), ferner gıoße Konglomerattuberkel, sog. 
Solitärtuberkel in der Hirnsubstanz, die als Tumoren wirken, und Wirbel- 
erkrankungen (Spondylitis tubereulosa, Wirbelcaries), die zu Auftreibungen 
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und zu Infraktionen von Wirbeln und so zu Kompression des Rücken- 
markes (s. oben) führen. Am peripheren Nervensystem können gelegentlich 
Neuritiden mit Tuberkulose in Zusammenhang stehen (Neuritis im Plexus 
brachialis bei Lungenspitzentuberkulose). 

Außer Syphilis und Tuberkulose ist es noch eine große Reihe sonstiger 
Infektionskrankheiten (Masern, Scharlach, Influenza, Pneumonie, Typhus, 
Pocken, Erysipel, septische Erkrankungen, Gonorrhöe, Malaria u. a.), bei 
denen man Erkrankungen der verschiedensten Teile des Nervensystems 
(Meningitis, Encephalitis, Myelitis, Neuritis) beobachtet hat. Wahrscheinlich 
kann gelegentlich jede Infektionskrankheit einmal das Nervensystem in 
Mitleidenschaft ziehen. Außerdem gibt es Fälle primärer Infektion des 
Nervensystems durch zum Teil bekannte, zum Teil noch unbekannte Krank- 
heitserreger (epidemische Cerebrospinalmeningitis, manche Encephalitiden, 
Poliomyelitis anterior acuta u. a.). 

Neben der Infektion im engeren Sinne, d. h. der Ansiedlung belebter 
Krankheitsnoxen, spielt bei Nervenerkrankungen auch die Intoxikation 
mit Bakteriengiften (Toxine) eine Rolle. Solche Toxine können eine 
Degeneration nervösen Gewebes bewirken (Neuritis nach Diphtherie u. a.). 
Auf Giftwirkungen sind wahrscheinlich auch die Nervenerkrankungen 
(Neuritiden, Neuralgien) zu beziehen, die sich bei gewissen Konstitutions- 
krankheiten (Diabetes, Gicht u. a.), bei Anämie, sowie bei marantischen 
Zuständen finden können (Autointoxikation?). 

Eine Analogie finden diese Erscheinungen in der deletären Wirkung, 
die auch sonstige, vor allem metallische Gifte (Blei, Quecksilber, 
Arsenik, Kupfer u. a.) und der Alkohol auf das Nervensystem aus- 
üben. Sie bewirken ebenfalls degenerative Prozesse am nervösen Gewebe 
(Bleineuritis, Alkoholneuritis u. a.). 

Chronische Alkoholvergiftung kann aber auch noch zu anderen patho- 
logischen Prozessen, vor allem an den Häuten des Zentralnervensystems 
führen (hämorrhagische Pachymeningitis, chronische Leptomeningitis). Die 
wichtigsten Beziehungen des Alkohols zu Geisteskrankheiten (Delirium 
tremens, Demenz u. a.) und Neurosen (Epilepsie, Neurasthenie) unterliegen 
hier nicht unserer Betrachtung. 

Weiter ist als Ursache für nervöse Erkrankungen noch die Erkältung 
zu nennen. Eine so große Rolle man ihr als ätiologischem Faktor in der 
Medizin überhaupt einzuräumen pflegt, so wenig hat man doch sichere 
Vorstellungen über die Art, wie sie wirkt. Das Wahrscheinlichste ist, daß 
sie Zirkulationsstörungen setzt, durch welche andere, latent bereits vor- 
handen gewesene (infektiöse) Einflüsse unterstützt werden. Bei einigen 
organischen Nervenerkrankungen (Neuritis, Myelitis) hat sie sicher Be- 
deutung. 

Bei einer Anzahl organischer Nervenerkrankungen kommt ondlich der 
Heredität ein ätiologischer Einfluß zu, ohne daß wir uns freilich wieder 
über das „Wie“ genaue Rechenschaft geben könnten (hereditäre Ataxie, 
infantile und neurotische Muskelatrophie u. a.). Viel größer noch ist der 
Einfluß der Erblichkeit bei Geisteskrankheiten und Neurosen. 

Endlich kann es kaum einem Zweifel unterliegen, daß auch körper- 
liche und geistige Überanstrengung, vor allem solche von längerer Dauer, 
das Nervensystem organisch zu schädigen, besonders aber sonstigen Ursachen 
für eine organische Schädigung den Boden zu ebnen imstande ist. 


IV. Prognose der Nervenkrankheiten. 
Organische Krankheiten des zentralen Nervensystems haben im all- 
gemeinen keine günstige Prognose. Nur soweit sie direkt auf Syphilis 
beruhen — was aber nicht für die „metasyphilitischen“ Erkrankungen 
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Paralyse und Tabes gilt — sind die Aussichten bei rechtzeitiger energischer 
Behandlung relativ gute. 

Allerdings ist zu bemerken, daß eine Reihe sog. Herderkrankungen 
des zentralen Nervensystems nur einen bestimmten Defekt setzen, ohne 
zunächst eine Tendenz zum Fortschreiten zu zeigen. Dies gilt vor allem 
für dio Hämorrhagien, Embolien und Thrombosen, aber auch für gewisse 
Formen zirkumskripter akuter Entzündungen des Gehirns und Rücken- 
markes (zerebrale und spinale Kinderlähmung durch akute Encephalitis 
resp. Poliomyelitis anterior u. a.). Sofern diese Erkrankungen also bei 
der Attacke selbst das Leben verschont haben, hat man es in der Folge 
nur mit einem größeren oder geringeren Funktionsausfall zu tun. 

Eine Reihe von anatomisch als fortschreitende ‚Sklerosen‘‘ (siehe oben) 
charakterisierten Erkrankungen, vor allem solche des Rückenmarkes nehmen 
zwar schließlich für das Leben einen ungünstigen Ausgang, verlaufen aber 
in der Regel so langsam, durch Jahre und Jahrzehnte hindurch, daß hier- 
durch ihre Prognose etwas gemildert wird (Tabes, spastische Spinalparalyse, 
multiple Sklerose, Syringomyelie u. a.). 

Günstiger als bei den zentralen ist die Prognose bei den peripheren 
Nervenkrankheiten. Abgesehen davon, daß sie nur sehr selten letal ver- 
laufen, hat auch das periphere Nervensystem, wie schon erwähnt wurde. 
eine viel größere Regenerationsfähigkeit als das zentrale, so daß auch an 
Stelle bereits untergegangener Achsenzylinder, falls nur die entsprechenden 
Ganglienzellen erhalten geblieben sind, sich wieder neue bilden können. 
Selbst durchtrennte periphere Nerven können wieder verheilen und funk- 
tionsfähig werden. 


V. Therapie der Nervenkrankheiten. 


Sie ist nur in einer Minderzahl von Fällen eine kausale (bei Syphilis 
und bei einigen Erkrankungen, die chirurgischen Eingriffen zugänglich 
sind), meist eine symptomatische. Unter den Heilmethoden stehen die 
physikalischen (Elektrizität, Hydrotherapie, Gymnastik, Massage) obenan. 


1. Antisyphilitische Behandlung. 


Einreibungen mit grauer Salbe, 3—6 g pro Tag, 4 Wochen laug und 
länger, jeden 7. ag een und lauwarmes Bad, sorgfältigste Mundpflege (Zähne 
bürsten nach jeder Mahlzeit, häufige Mundspülung mit 3 Yoiger Lösung von Kali 
chloricum). Statt der Inunktion kann auch subkutane Injektion angewendet 
werden. Jeden 2. Tag 0,02 g eines geeigneten Quecksilbersalzes intramuskulär in 
die Natesgegend. Mundpflege die gleiche. 

Jodkali 3—4 g pro Tag (auch mehr) in Lösung (Sol. kal. jodat. 15,0:150,0, 
3—4mal täglich 10 cem =? Teelöffel). Jodkali beseitigt die Erscheinungen, besonders 
bei syphilitischer spinaler oder zerebraler Meningitis, mitunter überraschend schnell, 
versagt aber manchmal auch, wo Quecksilber noch wirkt. Ohne auch letzteres ver- 
sucht zu haben, darf man also eine antisyphilitische Therapie nicht aufgeben, was 
übrigens auch umgekehrt gilt. Quecksilber wirkt im allgemeinen nachhaltiger als Jod. 

ltsalvarsan in nahezu neutraler (ganz schwach alkalischer) Lösung, am 
besten intravenös, bei Erwachsenen 0,1—0,3 pro dosi, selten mehr. Neosalvarsan, 
in neutral reagierendem Wasser löslich, am besten ebenfalls intravenös, meist in um 
1/3 höheren Mengen als Salvarsan (0,15—0,45 g pro dosi) anzuwenden, oder auch 
Sılbersalvarsan (kleinere Dosen als bei Neosalvarsan). Bei der Salvarsantherapie 
Vorsicht wegen gelegentlicher, wenn auch seltener, bedrohlicher, ausnahmsweise 
sogar lebensgefährlicher Nebenwirkungen. 5 


2. Chirurgische Therapie. 


Be: Hirnabszeß, Sinusthrombose, Hirntumoren, Rückenmarkstumoren, Wirbel- 
erkrankung, Schädel- und Wirbelverletzung kann ein chirurgischer Eingriff durch 
Entleerung von Eiter, Entfernung von Geschwülsten, Knochensplittern usw. lebens- 
rettend wirken. Auch in manchen Füllen von Epilepsie, besonders solcher trauma- 
tischen Ursprungs, können durch Trepanation (breite Eröffnung mit der elektrisch 
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betriebenen Fräse) Veränderungen am Knochen oder den Hirnhäuten, welche für die 
Erkrankung verantwortlich zu machen sind, beseitigt werden. 

Bei Stauungspapille mit drohender Erblindung kann, auch wenn der ursächliche 
Prozeß (z. B. ein Tumor) nicht zu entfernen ist, gelegentlich doch durch Resektion 
an Stückes der Schädelkapsel („Ventilbildung‘“) die Sehstörung günstig beeinflußt 
werden. 

Zur Bekämpfung der tabischen Schmerzkrisen, besonders solchen von abdomi- 
neller Lokalisation, wird mit teilweise gutem Erfolge die FÖRSTERSche Operation, d. i. 
die Resektion der für die Schmerzausbreitung in Betracht kommenden hinteren 
Rückenmarkswurzeln, herangezogen. Dieselbe Operation kann auch bei spastischen 
Prozessen. LITTLEsche Krankheit u. ä., Nutzen bringen, indem peripher entstehenden 
und reflektorisch spasmogen wirkenden Reizen der Zutritt zum Rückenmark ab- 
geschnitten wird. Durch partielle Resektion peripherer Nerven sucht man bisweilen 
spastische und Krampfzustände zu dämpfen (STOFFELsche Operation), durch totale 

ektion Neuralgien zu beseitigen. Auch die Exstirpation von Ganglien kommt für 
letzteren Zweck in Frage (Gangl. Gasseri bei Trigeminusneuralgie, F. KRAUSE). 

Bei Verletzungen, die zu Durchtrennung oder zu narbiger Entartung des Nerven- 
querschnitts oder zu sonstigen anatomischen Veränderungen an umschriebener Stelle 
geführt haben, kann eine Nervennaht, eventuell nach vorausgegangener Resektion 
eines Nervenstückes oder eine Herauspräparierung des Nerven aus einschnürendem 
Narbengewebe (,„Neurolyse‘‘ STOFFEL) in Frage kommen. 

Große palliative Bedeutung hat die orthopädische Chirurgie gewonnen, die sich 
nicht mehr darauf beschränkt, Kostrakturstellungen von Gelenken durch Tenotomie 
zu beseitigen, sondern durch nn von Sehnen gesunder Muskeln an’ die In- 
sertionsstellen gelähmter auch Lähmungen auszugleichen gelernt hat (besonders bei 
spinaler Kinderlähmung, siehe diese). i 

Wichtig ist gelegentlich auch die von F. NEISSER eingeführte Hirnpunktion. 
Mit einem dünnen, am besten elektrisch betriebenen Bohrer werden die Weichteile 
und der Knochen d.es Schädels leicht und fast schmerzlos bis zur Dura durchbohrt. 
Durch letztere hindurch werden dann mit einer Punktionsspritze das Gehirn, resp. 
die intermeningealen Räume punktiert. Es können so Blutungen, Abszesse, COysten, 

legentlich auch Tumoren aufgedeckt und zur Operation gebracht werden. Gelegent- 
ich werden auch allein schon durch die Punktion von Blut, Eiter oder Cystenflüssig- 
keit therapeutische Erfolge erzielt. 


Auf der Grenze zwischen chirurgischer und interner Behandlung steht 
die von QuixckE eingeführte Lumbalpunktion. Sie besteht darin, daß 
man unterhalb des 3.oder 4. Lendenwirbels eine Punktionsnadel in den Dural- 
sack einführt, in welchem sich hier nur mehr die Nervenbündel der Cauda 
equina befinden. Man wird durch die Punktion in den Stand gesetzt, den 
Druck, unter dem die Zerebrosginalflüssigkeit steht, zu messen. (Erhöhter 
Druck bei Hirntumoren, Meningitis, Hydrocephalus usw.). Auch kann man 
dabei Zerebrospinalflüssigkeit entleeren und hierdurch sowohl Material zu 
bakteriologischer, chemischer und mikroskopischer Untersuchung gewinnen, 
als auch Überdruck im Subarachnoidealraum des Rückenmarkes und des 
Gehirns beseitigen. 


Als unerwünschte Nebenwirkung der Lumbalpunktion treten manchmal schon 
bei geringer Flüssigkeitsentleerung, besonders in Fällen, in denen der Liquordruck 
nicht erhöht war, Rücken- und Kopfschmerzen auf, die unter Umständen tagelan 
andauern können. Vereinzelt hat man bei Tumoren in der hinteren Schädelgrube nac 
einer Liquorpunktion den Tod eintreten sehen. Als Warnungszeichen gilt in dieser 
Hinsicht, wenn ein erhöhter Liquordruck schon nach Entleerung geringer Flüssig- 
keitsmengen stark absinkt, wahrscheinlich mithin keine freie Kommunikation zwischen 
spinnlem und zerebralem Lymphraum besteht. 


3. Physikalische Heilmethoden. 
a) Elektrizität. 


Man wendet den faradischen wie den galvanischen Strom an und 
elektrisiert sowohl an der Peripherie als am Zentralnervensystem selbst (Ge- 
hirn, Rückenmark). Die Wirkung ist bei peripherer Elektrisation übrigens 
höchstwahrscheinlich keine rein lokale, sondern erstreckt sich auch auf 
das Zentralnervensystem, indem eine Reizung, die auf zentripetale, haupt- 
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sächlich also wohl sensible Bahnen ausgeübt wird, auf reflektorischem 
Wego auf vasomotorische oder auch trophische Fasern, die für das Nerven- 
system selbst bestimmt sind, übertragen wird. Diese reflektorische Be- 
einflussung wird wahrscheinlich in erster Linie auf diejenigen Teile des 
Rückenmarkes ausgeübt, aus denen der elektrisierte periphere Abschnitt 
seine Nerven bezieht, bei Elektrisation des Beines also auf das Lenden- 
und Sacralmark, bei der des Armes auf das Halsmark usw. 


Die Wirkung der Elektrizität ist im allgemeinen eine ver- 
schiedenartige. Mit der Kathode des galvanischen Stromes glaubt man 
lokal die Erregbarkeit eines Nerven erhöhen, mit der Anode sie ver- 
mindern zu können. Man bevorzugt also die Kathode überall 
da, wo eine Erregung auf gelähmte Teile ausgeübt werden 
soll, während die Anode an gereizten Nervenstellen zur 
Schmerzlinderung oder zur Krampfstillung zur Anwen- 
dung kommt. 

Mit dem galvanischen wie mit dem faradischen Strome kann man 
ferner Muskelkontraktionen erzielen und dadurch wahrscheinlich günstig 
auf die Ernährung der Muskeln einwirken. Da der faradische Strom, 
sofern die Muskulatur überhaupt auf ihn reagiert, stärkere Kontraktionen 
als der konstante hervorruft, so gibt man ihm, wenn es auf die Muskel- 
erregung ankommt, den Vorzug vor diesem. Besteht aber degenerative 
Muskelatrophie mit Verlust der faradischen Erregbarkeit, so muß man sich 
des konstanten Stromes bedienen. 

Außer durch Hervorrufung von Muskelkontraktionen wirkt die Elek- 
trizität vielleicht noch durch Erregung von Vasomotoren oder eventuell 
auch eigener trophischer Nerven günstig auf die Trophik der Gewebe ein. 

Eine letzte Fähigkeit, die man der Elektrizität zuschreibt, ist die, 
auf die Resorption pathologischer Produkte im Nervensystem (entzünd- 
licher Exsudate usw.) befördernd einzuwirken und degenerative Prozesse 
aufzuhalten. Hierzu soll sich der galvanische Strom mehr als der faradische 
eignen. Für die Elektrisation des Zentralnervensystems, bei der es nur 
auf Wirkungen der letztgenannten Art ankommen kann, wird daher der 
galvanische Strom auch fast ausschließlich verwendet. 


Im einzelnen sind noch folgende Regeln zu beachten. 

Wo spastische Phänomene (Muskelrigidität, Reflexsteigerung) im Vordergrund 
stehen, vermeidet man starke Reizung, durch welche die Spasmen in der Regel nur 
verstärkt werden. Hier empfiehlt sich mildes Vorgehen und vor allem zentrale 
Elektrisation. 

Bei schlaffen Lähmungen dagegen ist periphere stärkere Reizung am Platze. 

Bei zentraler Galvanisation, besonders der des Gehirns, sind brüske Strom- 
schwankungen, wie sie mit Schluß und Öffnung des Stromes oder gar mit Strom- 
wendung (VoLTaAsche Alternativen) verbunden sind, zu vermeiden. Man muß den 
Strom unter Zuhilfenahme des Rheostaten vorsichtig ein- und ausschleichen lassen. 

Dir Stromstärke ist am Gehirn, das gegen Elektrizitätseinwirkung sehr emp- 
findlich ist, am geringsten zu bemessen, etwas höher im Rückenmark, am höchsten 
an der Peripherie. Die Stromdichte, d. h. der Quotient aus der Stromstärke (in 
Milliamperes) und der Oberfläche der differenten Elektrode (s. oben), soll am 
Gehirn ca. 1/2» am Rückenmark !/iọ, an der Peripherie !/, betragen. Hat man also 
eine differente Elektrode von 40 qcm Oberfläche, so kaun man am Gehirn bis 2 
besser weniger), am Rückenmark 4, an der Peripherie 8 Milliamp£res verwenden. 

leinere Platten als zu ca. 40 qcm soll man zu zentraler Elektrisation nicht benutzen. 

Bei der Gehirngalvanisation läßt man den Strom quer durch den Kopf fließen. 
Bei der Rückenmarksgalvanisation setzt man 2 Plattenelektroden zu beiden Seiten der 
Wirbelsäule auf und verschiebt langsam eine um die andere längs der Wirbelsäule. 
Dauer einer Sitzung 3—5 Minuten, Wiederholung täglich oder jeden 2. Tag. 

Bei peripherer Elektrisation eignet sich für eine Massenwirkung recht 
gut die „Massagerolle“, eine Elektrode, die man massierend hin und her führt. Sind 
nur einzelne Muskeln gelähmt, so sind diese mit kleinerer Elektrode aufzusuchen uud 
zu reizen. 
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Um von der Peripherie aus reflektorische Wirkungen auf das Zentralnervensystem 
auszuüben, verwendet man zweckmäßig den stark reizenden faradischen Strom, am 
besten mit einem Metallpinsel oder einer Metallbürste als indifferenter Elektrode. Die 
gleiche Elektrisationsmethode der faradischen Pinselung benutzt man auch gegen An- 
ästhesien und Parästhesien, mitunter auch als „Gegenreiz“, bei Schmerzen 
(Neuralgie, chronische Neuritis). Die indifferente Elektrode (große Platte) kommt 
bei peripherer Elektrisation auf den Nervenplexus des elektrisierten Gebietes. Dauer 
der peripheren Elektrisation in der Regel 5—10 Minuten. 

Die Elektrizität kann auch in Form von Bädern zur Anwendung kommen, ent- 
weder in der Art, daß eine Elektrode (Metallstange) außerhalb des Bades bleibt und 
mit den Händen angefaßt wird, während das Wasser mit der anderen Elektrode in 
Kontakt steht, oder auch so, daß das Bad durch eine den Körper umspannende 
Gummimembran in zwei Hälften geteilt wird, von denen die eine mit der Anode 
und die andere mit der Kathode verbunden ist. Viel gebraucht ist eine Einrichtung, 
bei der die vier Extremitäten einzeln sich in je einer Wanne befinden, die in ver- 
schiedener Weise mit den elektrischen Polen verbunden werden können (elektrisches 
Vierzellenbad). Man kann für elektrische Bäder jede Stromart verwenden. Gewöhnlich 
benutzt man den galvanischen Strom, und zwar sowohl den Gleichstrom als auch den 
(sinusoidalen) Wechselstrom. l 

Bei der Benutzung stärkerer „Sinus“-Ströme zu der gewöhnlichen „Platten“- 
Elektrisation sind in einzelnen Fällen Todesfälle durch Herzlähmung beobachtet 
worden. Sinusoidale Wechselströme, die an manchen Apparaten, z. B. den sog. 
Pantostaten, unter der unzutreffenden Bezeichnung „faradischer‘‘ Ströme Verwendung 
gefunden haben, sind daher für diesen Zweck am besten ganz zu vermeiden. 


b) Hydrotherapie. 


x) Allgemeines. Die hierher gehörigen Prozeduren laufen zum 
kleineren Teil auf Wärmeentziehung hinaus, die lokal zu Gefäßkontraktion 
und Anämie führt und dadurch einen entzündungswidrigen, blutstillenden. 
schmerzlindernden Einfluß ausübt. Die meisten wirken durch eine mehr 
oder minder energische Hautreizung, indem neben den thermischen Reizen 
(kalt oder warm) häufig auch noch mechanische (Duschen, Frottierungen 
usw.) oder chemische gesetzt werden (Verwendung von Lösungen ver- 
schiedener Ingredienzien im Wasser). 

Auf indirektem Wege, hauptsächlich wohl durch Reflexe auf vaso- 
motorische und eventuell trophische Nerven, scheint es durch die Haut- 
reizung in den tieferen Teilen, also auch in den Nerven und Muskeln, zu 
Veränderungen der Blut- und Lymphzirkulation, zu besserer Ernährung, 
zur Aufsaugung von Exsudaten usw. zu kommen. Dabei gilt dasselbe, 
was zuvor von der Elektrizität angegeben wurde Man kann von peri- 
pheren Teilen auch durch hydrotherapeutische Reize reflektorisch auf das 
Zentralnervensystem, und zwar wahrscheinlich speziell auf jene Segmente 
des Rückenmarkes wirken, zu denen die Nerven der betreffenden peri- 
pheren Teile gehören (von den Beinen mehr auf das untere, von den 
Armen auf das obere Mark usw.). 

Andererseits kann man aber durch hydrotherapeutische Maßnahmen, 
vor allem durch indifferente hautwarme Bäder, sowie durch nasse Ein- 
packungen gewisse, normalerweise die Haut beständig treffende Reize (Ab- 
kühlung, Verdunstung, Reibung usw.) herabmindern. 

Eine hydrotherapeutische Prozedur ist im allgemeinen um so schon- 
samer, je kürzer sie ist, und je mehr sich die Wassertemperatur der Körper- 
wärme nähert. Darauf ist bei schwächlichen, anämischen Individuen sorg- 
fältig Rücksicht zu nehmen. Nach kalten Anwendungen muß sich, sollen 
sie zuträglich sein, der Körper rasch wieder erwärmen, es ınuß Haut- 
hyperämie, sogenannte „Reaktion“ eintreten. Die Wiedererwärmung kann 
durch Frottieren der Haut nach der Prozedur befördert werden. Vor- 
bereiten läßt sie sich auch schon während derselben durch Reiben der Haut, 
Bewegung des Wassers, kurz durch mechanische Hautreize. Eventuell ist 
der Kranke nach einer Kälteapplikation ins Bett zu bringen. 
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Bei warmen oder heißen Applikationen entstehen leicht Kongestionen 
gegen den Kopf, worauf besonders bei Gehirnkranken (Apoplexie) zu achten 
ist. Um dies zu verhüten, ist der Kopf vorher kalt zu waschen oder während 
der Prozedur zu kühlen (nasses Tuch, Eisblase). 


Eınzelne Prozeduren. 1. Indifferentes Bad. Gewöhnliches Wasser 
33—350 C. Protrahiert gegeben (1/,—1 Stunde) wirkt ein indifferentes, hautwarmes 
Bad beruhigend, schläfrig machend. Auch lösen sich Spasmen in demselben. Steife, 
rigide Extremitäten werden aktiv und passiv beweglicher, was man zu gymnastischen 
Zwecken und zu Massage im Bade ausnützen kann. Indifferente Bäder werden auch 
gegen Lähmungen jeder Art sowie gegen Schmerz gegeben. Im indifferenten „Lauf- 

ad“ (größeres Bassin) können paretische Glieder leichter bewegt und geübt werden, 
da die Wirkung der Schwere durch den Auftrieb des Wassers vermindert ist. 

2. Heiße Bäder. Wannenbäder von 35—49°C, Dampfbäder, Heiß- 
luftbäder, elektrische Lichtbäder, Sandbäder (45—50 ° C). Sie kommen 
in der Regel nur bei peripheren Nervenkrankheiten (bei chronischer Neuritis, be- 
ae gegen Schmerzen, Ischias usw.) und auch da oft nur als Teilbäder zur Ver- 
wendung. 

3. Bäder mit Gehalt an Salzen usw. (differente Bäder). Zusatz von 
1—4 % Salz (Kochsalz, Viehsalz, Staßfurter Salz, Meersalz usw.), von Sole (in 
einer Menge, daß 1—4 % Salzgehalt zustande kommt), von Schwefelkalium 
(50—100 g auf ein Vollbad), von Eisensalzen (50—200 g Eisenvitriol pro Bad), 
von Kohlensäure (SanDows, Dr. ZUCKERs Kohlensäurebäder u. a.; sie werden 
zweckmäßig auch mit Salz- oder Solezusatz kombiniert), von Fichtennadel- 
extrakt (100-200 g pro Bad), von Moor oder Moorextrakt usw. Von Moor 
oder von Fango werden auch lokale heiße Umschläge (35—40° C) gemacht, um 
Exsudate zur Aufsaugung zu bringen, gegen Schmerzen usw. 

Bäder der genannten Art werden auch bei Rückenmarkskranken (Tabes, chro- 
nische Myelitis usw.), und zwar hier besonders die Salz- und Solbäder, mit oder ohne 
Kohlensäure, in Anwendung gebracht. Hauptsächlich aber dienen sie N periphere 
Nervenerkrankungen (Lähmungen und Schmerzen bei chronischer Neuritis). Voll- 
bäder sind besonders bei Rückenmarkskranken vorsichtig, anfangs nicht täglich, in 
Temperaturen von 34—30° C, zunächst wärmer und kürzer (5—10 Minuten) und 
weniger konzentriert, nach Gewöhnung kühler, a (10—20 Minuten) und kon- 
zentrierter zu verabfolgen. Bei Teilbädern (Arme, Beine) sowie bei peripheren Er- 
krankungen kann man von vornherein etwas energischer vorgehen. 

Gegenüber den künstlich hergestellten Bädern hat der Gebrauch natürlicher 
Bäder in Kurorten durch äußere Umstände (psychische Einwirkung, Entfernung aus 
dem Beruf, spezialistisch besonders erfahrene Ärzte usw.), eventuell auch durch 
Radiumgehalt häufig Vorzüge. 

Solche Bäder sind: 

Indifferente Thermen: Gastein (mit Hochgebirgsklima), Ragaz-Pfäffers, 
Schlangenbad, Wildbad, Teplitz, Badenweiler u. a. 

Solbäder. Kalt: Reichenhall, Salzungen, Ischl, Hall, Gmunden, Kreuznach, 
Arnstadt, Aussee, Oeynhausen u.a. Warm: Münster a.St., Wiesbaden, Baden-Baden. 

Kohlensäurehaltige Solen. Kalt: Kissingen, Salzschlirff, Homburg, 
Soden u. a. Warm: Nauheim, Oeynhausen, Soden u. a. 

Eisenbäder: Schwalbach, Pyrmont, St. Moritz (mit Hochgebirgsklima), Rip- 
poldsau, Brückenau, Steben, Franzensbad, Elster u. a. 

Schwefelbäder: Aachen, Weilbach, Baden i. d. Schweiz, Baden bei Wien, 
Herkulesbad, Kreuth u. a. 

Moorbäder: Aibling, Franzensbad, Marienbad, Elster, Pyrmont u. a. 

Sandbäder: Köstritz, Blasewitz bei Dresden u. a. 

4. Lauwarme bis kühle Halbbäder. Es sind nur Beine und Becken im 
Wasser. Das Wasser wird von ca. 390 C durch Zugießen von kaltem Wasser auf 
25—20° C langsam abgekühlt und beständig in Bewegung gehalten. Der Oberkörper 
wird mit demselben bespült und übergossen. Die sehr verwendbare Prozedur wirkt 
erfrischend und kräftigend, die verschiedensten Funktionen anregend (bei leichteren 
Fällen chronischer Rückenmarksleiden, allgemeiner Nervosität usw.). Badedauer nur 
kurz, eine bis einige Minuten. 

Nasse Abreibungen. Es wird der ganze Körper, bei empfindlichen 
Kranken die einzelnen Teile nacheinander, nachdem die vorhergehenden immer wieder 
abgetrocknet wurden, mit einem nassen Tuche (Wasser von 20—15° C) abgerieben. 
Wirkung ähnlich der der Halbbäder. 

6. Schwammbad. Der Kranke steht entkleidet in einer flachen Wanne, in 
der sich Wasser von 25—18° C befindet. Ein Schwamm größter Sorte wird mit dem 
Wasser getränkt und 1—2mal an der Brust und am Rücken des Kranken ausge- 
drückt, so daß das Wasser den ganzen Körper, mit Ausnahme des Kopfes, überflutet. 
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Dann Abreibung mit rauhem Badetuche. Einfache und fast immer, wenn individuell 
abe gut verträgliche Prozedur. Wirkung wie die der Halbbäder und nassen 
breibungen. 

7. Kalte Abklatschungen der Beine (nach v. HössLın). Die warmen 
Beine, eventuell sind sie vorher durch lokale Heißluftbäder, Frottierungen, Ein- 
a oE in warme Decken usw. zu erwärmen, werden mit eineın in kaltes Wasser 
(10—200 C) getauchten Handtuch abgeklatscht, oder kurz (!/,—1 Minute) kalt 
übergossen oder gebadet. Sie werden dann abgetrocknet und behufs Wiedererwärmung 
1/,—1 Stunde eingewickelt. Das Verfahren soll besonders bei chronisch entzündlichen 
Prozessen des Rückenmarkes wirksam sein (reflektorische Wirkung). 

8. Sitzbäder. Kalte (ca. 15°C) kurz dauernd (1—5 Minuten), warme (33 bis 
370 C) länger dauernd. Sie wirken besonders auf Blase und Genitalien, die kühlen 
erregend (Blasenschwäche, Impotenz), die warmen beruhigend (Harndrang, Cystitis). 

9. Nasse Einpackungen. "Der Körper („Ganzpackung“) oder einzelne 
Teile desselben (Brust, Bauch, Extremitäten, „Teilpackung“) werden in ein nasses 
run Leinentuch eingeschlagen (Wassertemperatur 15—20° C). Das nasse 
Tuch wird dann mit einer trockenen wollenen Hülle umgeben oder mit wollenen 
Binden umwickelt. Der eingepackte Teil muß sich bald erwärmen, sonst ist die 
a ent zuträglich. Wirkt beruhigend, schmerzstillend, oft auch schlaf- 

ördernd. 


c) Massage und Gymnastik. 


Sie vermag beı Schmerzen infolge chronischer Nervenentzündungen, bei Läh- 
mungen und Paresen, sowie bei Kontrakturen zur Anregung der Zirkulation, des 
lokalen Stoffwechsels, zur Verteilung von Exsudaten, Beseitigung resp. Verhütung von 
Muskelverkürzungen und Gelenksteifigkeit sehr viel zu leisten und kommt nach be- 
kannten, hier nicht näher zu schildernden Methoden in Anwendung (Streichen, 
Kneten, passive Bewegungen, Widerstandsbewegungen [der Arzt leistet einer vom 
Kranken auszuführenden Bewegung mit dem eigenen Arm einen verschieden abge- 
stuften Widerstand], maschinelle Gymnastik mit GANDER Dparsien usw.). Mittels 
der oben erwähnten Massagerolle (Elektrode in Rollenform) 

Elektrisation verbunden werden. 


ann die Massage mit 


d) FrReENkeELSsScCche Übungsbehandlung der Ataxie. 


Ataxie beruht, wie wir wiederholt hervorgehoben haben, auf dem Ausfall gewisser 
zentripetaler Erregungen, durch die wir normalerweise in den Stand gesetzt werden, 
unsere Bewegungen abzustufen und zu kontrollieren. Fast immer handelt 
es sich aber bei ataktischen Kranken nur um Schädigung, nicht um gänzlichen 
Verlust dieser Regulierungseinrichtungen. Mit dem t von zentripetaler Er- 
regbarkeit (Muskelsensibilität usw.) kann es nun durch methodische, oft wiederholte 
und mit großer Aufmerksamkeit seitens der Kranken erfolgende Übung lingen, 
einen großen Teil, mitunter fast die ganze verloren gegangene Fähigkeit der Ko- 
ordination wiederzuerlangen. So wie der Blinde die Verwertung der normalen 
Sensibilität durch unablässige Übung weit über das Normale hinaus zu steigern 
vermag, so kann der Ataktiker den ihm gebliebenen Rest zentripetaler Erregbarkeit 
bis zu annähernd denselben Leistungen verwerten lernen, wie sie der Gesunde mit 
seinem normalen Sinn vollführt. Hierauf beruht die von FRENKEL bei Tabes in- 
augurierte Übungsbehandlung der Ataxie. Es werden unter sachverständiger Auf- 
sicht, anfangs eventuell mit Unterstützung, die einzelnen zum Gehen, Treppensteigen, 
Schreiben, Zeichnen usw. nötigen Bewegu::gen sorgfältig eingeübt. Dabei bieten auf 
den Boden gezogene Striche mit Schrittabmessungen, mit Fußstapfenmarkierung, 
einfache Zeichenvorlagen, in und neben die gezeichnet wird usw., dem Auge des 
Kranken einen Anhalt für die auszuführende Bewegung (kompensierende Herau- 
ziehung des Gesichtssinnes). Bei bettlägerigen Kranken werden zweckmäßig die zur 
Feststellung der Ataxie üblichen Bewegungen (Ferse aufs Knie, Ferse auf die 
Zehen usw.) mit Variationen auch als Übungsbewegungen verwertet. Es kommt 
bei diesen Übungsbewegungen nicht nur darauf an, daß die gestellte Auf- 
gabe überhaupt gelöst wird, sondern auch daß dies auf dem kürzesten Wege, 
mit einem Mindestmaß von Innervation in bestimmten Tempo, eventuell mit auf 
Kommando erfolgenden Unterbrechungen usw. geschieht. Die Erfolge dieser aller- 
dings an die Adad und Energie des Kranken und an die Geduld des Arztes große 
Anforderungen stellenden Methoden sind zum Teil sehr bemerkenswert. Seit Jahren 
an das Bett oder an den Lehnstuhl gefesselte Kranke können unter Umständen wieder 
zum Gehen gebracht werden (s. die Monographie FRENKELSs, Die Behandlung der 
tabischen Ataxie mit Hilfe der Übung, Leipzig, F. C. W. Vogel). Was die nicht- 
tabischen mit Ataxie einhergehenden Krankheiten anlangt, so wird man sich nur 
insoweit bei ihnen von der Übungsbehandlung Erfolg versprechen dürfen, als die 
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Ataxie bei ihuen ebenfalls durch den partiellen Ausfall sensibler Bahnen und nicht 
durch zentrale Schädigung der Koordinationsapparate selbst See SE 
akute zerebrale Ataxie u. a.) bedingt ist. Obwohl. bei Kenntnis der in - 
tracht kommenden Prinzipien die Ataxiebehandlung von jedem Arzte geleitet werden 
kann, so eignet sie sich doch besonders zur Durchführung in bestimmten Anstalten, 
wie solche an Kurorten und in größeren Städten zu entstehen beginnen. (Anstalt 
von FRENKEL selbst in Heiden in der Schweiz.) 


4. Hautreizmittel. 


Wir haben hervorgehoben, daß sowohl die Elektrizität als die Hydro- 
therapie zum Teil durch Hautreizung wirken. Speziell zu letzterem Zwecke 
bedient man sich noch einer ganzen Reihe von Mitteln. Denselben kommt 
in manchen Fällen zweifellos eine Wirkung auf tiefer liegende Verände- 
rungen zu, ohne daß das „Wie“ der Wirkung hinreichend klargestellt wäre. 
Vielleicht kommt eine Hyperämie auch in der Tiefe zustande (BIER). 


Man benutzt reizende Linimente, Salben und Pflaster, wie Chloroformöl (1:2), 
Terpentinöl (1:3), Senfteig oder Senfpflaster, Ammoniakliniment (Lin. ammoniat. 
volatile), verschiedene „spirituöse“ Einreibungen (Senf-, re EN usw.), Vera- 
trinsalbe (1—2 %). Kollodium oder Emplastrum cantharidatum ( lasenziehend, Vesi- 
kator), Ung. Sabinae (Pustelsalbe), ferner trockene oder blutige Schröpfköpfe, Blut- 
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egel, Verschorfungen der Haut mit dem Paquelinbrenner u. a. m. 


5. Innere medikamentöse Mittel. 


Die wichtigsten antisyphilitischen Mittel, Jod und Quecksilber, wurden 
oben schon besprochen. 


Als „Nervina“ im engeren Sinne wird eine große Zahl von Mitteln, 
meist von sehr fraglicher Wirksamkeit, bezeichnet. Wir nennen nur wenige 
zuverlässigere. 


In erster Reihe steht als „Nerventonikum“ der Arsenik, der nicht nur bei 
Neurosen (Hysterie, Neurasthenie, Morbus Basedowii, Chorea) wirkt, sondern auch 
bei chronischen organischen Nervenleiden, wenigstens vorübergehend, ein Gefühl der 
Frische und Kräftigung erzielt, für das man bei den sonst so aussichtslosen Er- 
krankungen immerhin dankbar sein muß. 

Ordination in Tropfen: Sol. arsenical. Fowleri 10,0, Aq. Cinnamom. oder Aq. 
Menthae piperitae 20,0 3mal täglich 5—10 Tropfen in Wasser nach dem Essen; 
jeden 2. Tag um einen Tropfen steigen, bis 3mal 15—20 Tropfen erreicht sind; 
dann wieder ebenso abwärts gehen; oder in Pillen, Acid. arsenicosum 0,5, Piper 
nigr. 5,0, Mucil. Gummi arab. q. s. u. pillut. No. 100 (Pillulae asiaticae); von 
1 Pille allmählich auf 3 Pillen und mehr( !) pro Tag steigen, und dann wieder ab- 
wärts; oder subkutan: Acid. arsenicos. (glasige Form) 0,1 g, Normalnatronlauge 
(=4 % NaOH) 1,0 ccm, Aq. destill. ad 20,0 cem. Von dieser Lösung langsam 
steigend und dann wieder fallend 0,2—1,0 ccm täglich, = 1—5 Milligramm As;O;. 
Dieses anorganische Arsen scheint bei Nervenkrankheiten besser zu wirken als die 
ar zur subkutanen Injektion empfohlenen organischen Arsenverbindungen. 
Doch kann auch von diesen (Natriumkakodylat, Solarson u. a.) mit Vorteil für sub- 
kutane oder intramuskuläre Injektionen Gebrauch gemacht werden. 

Auch vom Argentum nitricum (3mal täglich 0,01—0,02 in Pillen mit 
Bolus alba) sieht man hier und da bei degenerativen Spinalerkrankungen (Tabes, 
multiple Sklerose) Erfolge. 

as Strychninum nitricum wird besonders in Form subkutaner Injek- 
tionen (0,0005—0,001 pro dosi) bei peripheren Lähmungen gerühmt (auch in 
Pillenform 0,001—0,005, 3mal täglich 1 Pille). Bei spinaler Erkrankung ist Vor- 
sicht mit ihm am Platze, da es die Ganglienzellen in den Vorderhörnern (auf die es 
ja physiologisch stark wirkt) schädlich reizen kann. Einzelne weitere Mittel sind 
ım Speziellen Teil erwähnt. . 
ei schmerzhaften Nervenerkrankungen sind narkotisch oder 
analgetisch wirkende Mittel nicht zu umgehen. Unter den ersteren sind Opium 
(0,03—0,05 pro dosi), Pantopon (0,01—0,03 pro dosi) und Morphium (0,01—0,02 
> dosi) souverän. Von den letzteren nennen wir hier nur Chinin (0,2—0,5 pro dosi), 
henazetin (0,5—1,0 pro dosi), Antipyrin (0,5—2,0 pro dosi), Pyramidon (0,2 bis 
0,5 pro dosi) und salizylsaures Natrium (1,0—2,0 pro dosi). Es gibt aber noch zahl- 
reiche andere, ebenfalls brauchbare Präparate. 


Neuritis. 309 


Endlich erfordert noch Schlaflosigkeit mitunter medikamentöses Ein- 
schreiten. Ist sie durch Schmerzen bedingt, so helfen gewöhnlich nur Narkotika 
Opium oder Morphium). Anderenfalls sind Bromkali (2—4 g), Sulfonal (1-—-2 g), 
rional (1—1,5 g), Veronal (0,5—1,0 g), Chloralamid (3—4 g), Chloralbydrat 
(2—4 g), Amylenhydrat (3—4 g), Adalin (0,5—1,0 g), Luminal (0,3—0,6 B) Brom- 
ural (0,3—0,6 g) u. a. oder auch Antipyrin (0,5—1,0) oder Phenazetin (0,5—1,0) zu 
verordnen. Recht gut wirken häufig Kombinationen mehrerer Mittel, z. B. Somnazetin 
(Veronal, Phenazetin und Codein). Als allgemeine Beruhigungsmittel, ohne den 
speziellen Zweck, Schlaf zu erzeugen, sind am meisten die Bromsalze zu empfehlen. 


| 
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Anhang. 
Behandlung der Blasenstörungen und des Dekubitus. 


Bei Blasenschwäche (Inkontinenz oder Retention) lokale Elektri- 
sation. Handflächengroße Platte auf die Blasengegend, kleinere auf den 
Damm. starker galvanischer (10 Milliamperes u. m.) oder faradischer Strom, 
den man mit regelmäßigen raschen Unterbrechungen durch mehıere Minuten 
einwirken läßt. Bei galvanischem Strom auch Stromwendungen (STINTZING). 
Auch die oben genannten kühlen Sitzbäder sind zu versuchen. Medi- 
kamentös manchmal Erfolg durch Strychnininjektionen (Strychnin. nitr. 
subkutan 0,001 langsam steigend). Wird bei Retentio urinae Kathe- 
terisation nötig, so ist eine peinliche Asepsis anzuwenden, da 
bei Rückenmarkskrankheiten nach einer Infektion der Blase schwere eitrige 
Cystitis und Pyelonephritis droht, welch letztere gewöhnlich letal endet. 
Ist Cystitis eingetreten, so ist nach den bei dieser Krankheit angegebenen 
Regeln (Spülungen usw.) zu behandeln (s. dieses Lehrbuch, Cystitis). 

Der Dekubitus kann durch häufige Umlagerungen des Kranken, 
durch Bedachtnahme auf eine faltenlose Unterlage (Wasserkissen), sowie 
durch regelmäßige Waschungen der dem Druck hauptsächlich ausgesetzten 
Teile (Borwasser, Sublimat-Alkohol 1: 1000, kölnisches Wasser, F'ranzbrannt- 
wein usw.) häufig verhütet werden. Jede Verunreinigung durch Harn oder 
Kot ist sofort sorgfältig zu beseitigen. Gegen kleinere Dekubitalgeschwüre 
bewährt sich ein Verband mit Blei-Tanninsalbe (Acid. tannic. 1,0 Lig. 
Plumb. subacetic. 2,0, Adip. 17,0). Die Salbe wird auf Borlint oder ähn- 
liches messerrückendick aufgestrichen und mit Heftpflaster befestigt. Größere 
Geschwüre erfordern einen regelrechten Verband und Behandlung nach all- 
gemeinen chirurgischen Regeln. 


Spezieller Teil. 
I. Krankheiten der peripheren Nerven. 


Die meisten peripheren Nerven sind bekanntlich gemischter Natur, 
d. h. sowohl aus sensiblen wie aus motorischen Fasern zusammengesetzt. 
Daraus folgt, daß Krankheiten derselben, sofern sie den Nerven 
in seinem ganzen Querschnitt betreffen, auch Erschei- 
nungen sowohl sensibler wie motorischer Natur machen 
müssen. Dieses diagnostische Grundgesetz tritt bei der wichtigsten und 
häufigsten peripheren Nervenkrankheit, der Neuritis, in der Regel 
deutlich zutage. Da hier außerdem auch noch Reizungs- und Lähmungs- 
symptome miteinander kombiniert zu sein pflegen, so können recht mannig- 
fache Symptomenbilder entstehen. 

Nicht ganz selten unterliegt aber in einem gemischten Nerven nur 
eine Fasergattung ausschließlich oder wenigstens ganz überwiegend einer 
Erkrankung, so daß nur die sensible oder nur die motorische Sphäre 
affiziert wird. | 
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Da nun in beiden Fällen auch noch ein Vorherrschen entweder von 
Lähmungs- oder von Reizerscheinungen bestehen kann, so ergibt sich, daß 
bei peripheren Nervenkrankheiten neben bunteren Krankheitsbildern auch 
solche mit relativ einfachem Symptomencharakter vorkommen müssen. 

Als solche werden wir die Lähmungen, die Krämpfe und die 
Neuralgien kennen lernen. 


Für die Unterscheidung, ob eine Störung auf dem Gebiete des Nervensystems 
peripher oder zentral bedingt ist, sind eine Reihe wichtiger Gesichtspunkte schon bei 
der Besprechung der Symptomengruppen im Allgemeinen Teil zur Sprache gekommen, 
andere werden im folgenden noch zu erörtern sein. Wichtig sind hierfür auch die 
von HEAD auf Grund klinischer und experimenteller Beobachtung (Durchschneidung 
von Nerven an seinem eigenen a) eäußerten Ansichten über eine Verteilung der 
verschiedenen sensiblen Qualitäten au die peripheren Nerven. HEAD unterscheidet eine 
„tiefe Sensibilität“, die in den Nerven der Muskeln, Sehnen und Gelenke verläuft 
und bei Durchschneidung der Hautnerven übrig bleibt. Sie bezieht sich hauptsächlich 
auf die Wahrnehmung von Druck als solchem, von Druckschmerz und von passiven 
Veränderungen der Lage der Glieder. Die „oberflächliche Sensibilität“, in den Haut- 
nerven gelegen, bedingt die Empfindung für feinste Berührung (‘Wattebäuschchen), 
für zweı gleichzeitige, aber räumlich getrennte Reize (Zirkelversuch), für Schmerz 
(Nadelstich) und Hitze und Kälte. Nach Durchschneidung eines Hautnerven re- 
generiert sich indessen nicht die ganze Summe dieser Empfindungsvermögen gleich- 
zeitig, sondern es stellt sich zunächst (innerhalb 2—6 Monaten) die Empfindung für 
Schmerz, Kälte unter 26 0° C und Wärme über 33° C wieder ein (protopathische 
Sensibilität). Erst in Jahresfrist und mehr stellt sich dagegen die Empfindung für 
feinste Berührung, für den Zirkelversuch. sowie für Temperaturen zwischen 26 und 
380 C wieder ein (epikritische Sensibilität). 

Aus diesen Zusammenordnungen der sensiblen Qualitäten lassen sich Anhalts- 
unkte dafür gewinnen, ob eine Sensibilitätsstörung peripherer Natur ist oder nicht. 
o müßte bei peripherer Störung der Lageempfindung auch die Empfindung für 

Druck und Druckschmerz fehlen. Wird Abstufung des Druckes sowie Druckschmerz 
an einer Extremität empfunden bei Fehlen der Lageempfindungen, so müßte eine 
zentrale (spinale) Störung vorliegen. Ebenso müßte es bei Erhaltensein z. B. der 
Druckempfindung, aber Fehlen des Druckschmerzes sich um eine spinale Erkraukung 
handeln, wobei dan auch die Schmerzempfindung bei Hautreizung fehlen würde. 
Denn Tiefenschmerz (Druckschmerz) und Hautschmerz (Nadelstiche) verlaufen im 
Rückenmark gemeinsam, in der Peripherie getrennt. Erhaltensein des einen bei 
Fehlen des anderen deutet auf periphere Störung. Verlust der Empfindung für 
feinste Berührung und für Berührung mit zwei Zirkelspitzen gehen bei peripheren 
Sensibilitätsstörungen zusammen. Findet sich die eine, nicht aber die andere, so deutet 
das auf spinale Dissoziation. Vorhandensein der Empfindung für extreme Kälte und 
Wärme beı Verlust der Empfindung für mittlere Temperaturen kommt nur peripher, 
nicht zentral bedingt vor. 


1. Neuritis. 
A. Allgemeines. 


Pathologische Anatomie. In einem Teile der klinisch als „Neuritis” zu- 
sammeengefaßten Fälle handelt es sich auch anatomisch um entzündliche Vor- 
gänge, nämlich um aktive Hyperämie und Schwellung der Nerven, welche letztere 
durch Exsudation in das Gewebe, sowie durch zellige Infiltration und Wucherung 
des a Gewebes, d. i. des Bindegewebes, bedingt‘ ist (Neuritis inter- 
stitialis). 

Die Nervenfasern selbst verfallen dabei in mehr sekundärer Weise durch 
Druck und Ernährungsstörungen einer degenerativen Atrophie. Bei chronischem Ver- 
lauf bildet sich eine fibröse fadaraiion es Peri- und Endoneuriums. Vorwiegende 
Erkrankung des Perineuriums bezeichnet man als Perineuritis. 

Der interstitiellen Neuritis gegenüber steht die Neuritis parenchymatosa, 
bei der ohne eigentliche Entzündun rimär eine Degeneration der Nervenfasern 
eintritt. Die zunächst quellenden Achsenzylinder zerfallen und werden resorbiert, 
ebenso die Markscheiden, so daß nur die Schwannschen Scheiden übrig bleiben, in 
denen gewöhnlich die Kerne proliferieren. 

In völlig reiner Form findet eine solche parenchymatöse Degeneration des 
Nerven bei mechanischer Trennung seiner Kontinuität (durch Druck, durch ein 
Trauma usw.) statt. Und zwar ist es, wie aus früheren Auseinandersetzungen ver- 
stäudlich ist, hauptsächlich der periphere Stumpf, in dem der Zerfall eintritt 
(sekundäre Degenerationen). Bei sonstigen Ursachen können zwar die 
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renchymatösen Veränderungen sehr überwiegen, doch sind in der Regel in geringem 
aße auch interstitielle Veränderungen vorhanden. 

Der neuritische Prozeß kann kontinuierlich größere Abschnitte des Nerven oder 
auch nur einzelne befallen. Manchmal lassen sich herdförmige Indurationen als 
SORRE Verdickungen durch die Haut durchfühlen (Neuritis nodosa). 

ine Neuritis kann längs des Nerven fortkriechen (Neuritis migrans). Ge- 
schieht dies von kleinen Ästen der Peripherie aus in aufsteigender Richtung: 80 
spricht man von aszendierender Neuritis. Neuritis nur eines oder weniger 
benachbarter Nerven heißt Mononeuritis, solche vieler Nerven Polyneuritis. 

In allgemeinen weisen, besonders bei parenchymatöser Neuritis, die periphersten 
a A der Nerven die stärksten Veränderungen auf (weil sie von ihrem 
trophischen Zentrum, den Spinalzellen, am weitesten entfernt sind?). Indessen er- 
strecken sich die ee Se mitunter, wenn auch meist nur in geringem Grade, 
bis ins Rückenmark hinein (Degeneration einzelner Zellen und Fasern daselbst). 


Ätiologie. Äußere Ursachen. In erster Linie steht hier das 
Trauma. Verletzungen jeder Art, Quetschung, Druck auf den Nerven, 
sei es direkt, sei es durch eine Geschwulst, einen Callus, eine Narbe, 
einen dislozierten Knochen (Luxation, Fraktur) usw. können zur 
Neuritis führen. | 

Dem Trauma verwandt ist die Überanstrengung als Ursache 
einer Neuritis. Nervengebiete, die bei bestimmten Beschäftigungen be- 
sonders in Anspruch genommen, vielleicht auch mechanisch insultiert 
werden, neigen zu neuritischer Erkrankung. 

Auch der Erkältung (rasche Abkühlung eines erhitzten Körper- 
teiles, z. B. des Gesichtes, Durchnässung, Hantieren in kaltem Wasser 
usw.) kommt Einfluß zu (rheumatische Neuritis). 

Diese äußeren Ursachen führen, ihrer meist lokalisierten Ein- 
wirkung entsprechend, in der Mehrzahl der Fälle auch nur zu einer 
umschriebenen Neuritis, einer Mononeuritis. Dagegen disponieren 
die jetzt zu nennenden inneren Ursachen mehr (aber nicht aus- 
schließlich) zu Polyneuritis. 

Eine besonders wichtige Rolle spielen hier Infektionen. Ein- 
wanderung von Bakterien in den Nerven ist dabei bei der Lepra 
nachgewiesen. In spezifischer Weise, d. h. in Form einer gummösen 
Infiltration, kann ferner der Nerv bei der Syphilis erkranken. Bei 
den übrigen Infektionskrankheiten, bei deren jeder fast schon Neuritis 
beobachtet wurde, handelt es sich wahrscheinlich mehr um die Ein- 
wirkung von Bakteriengiften (Toxinen) auf den Nerven. Be- 
sonders häufig findet sich Neuritis nach Diphtherie, seltener bei 
Tuberkulose, Typhus, septischen Infektionen (z. B. 
Puerperalerkrankungen) und Influenza. 

Auch sonst liegt häufig einer Neuritis eine Intoxikation zu- 
grunde, sei es mit exogenen, in den Körper gelangten Giften, so mit 
Blei, Alkohol, Schwefelkohlenstoff, Arsenik (s. unten), oder 
mit im Körper selbst endogen produzierten Giften. Eine solche 
Autointoxikation nimmt man z. B. bei den Neuritiden bei Dia- 
betes, Gicht u. a. an. 

Endlich dürfen auch Ernährungsstörungen im Nerven, zZ. B. 
im Alter bei Arteriosklerose, bei kachektischen oder an- 
ämischen Zuständen, für die Ätiologie der Neuritis in Anspruch 
genommen werden. 

Nicht selten kombinieren sich mehrere der genannten Ursachen. 
z. B. Alkoholismus, Tuberkulose und Ernährungsstörung oder Alko- 
holismus und Trauma, Alkoholismus und Bleieinwirkung usw., und 
führen dann um so leichter zu einer Neuritis. 

Symptome. Ein diagnostisch hervorragend wichtiges Symptom 
der Neuritis sind Schmerzen im Verlauf des erkrankten Nerven 
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(Miterkrankung der sensiblen Nervi nervorum). Ihre Intensität kann 
je nach dem Grade des Prozesses von leichten bis zu sehr heftigen 
Empfindungen wechseln. Dabei besteht gewöhnlich auch Druck- 
empfindlichkeit des Nerven, besonders an exponiert oder auf 
harter Unterlage gelegenen Stellen, oft auch Druckempfindlich- 
keit der von ihm versorgten Muskeln. Manchmal lassen sich 
an oberflächlichen Stellen auch Anschwellungen des Nerven 
durchfühlen (Neuritis nodosa, s. oben). Im Verbreitungsgebiet des 
Nerven machen sich ferner neben Schmerzen häufig auch Parästhe- 
sien (Brennen, Kribbeln, Prickeln) und Hyperästhesien, insbe- 
sondere Hyperalgesie, geltend. 


Alle diese sensiblen Reizerscheinungen, Schmerzen wie Par- 
ästhesien, kommen in erster Linie den interstitiellen Neuritiden zu. 
Bei den primär nennen (parenchymatösen) Formen treten sie 
dagegen meist zurück. 

Auf motorischem Gebiete sind Reizerscheinungen nicht gerade 
häufig, können aber gelegentlich in Form von Zuckungen, auch 
solchen fibrillärer Natur, und von Krämpfen vorkommen. Die- 
selben können durch direkte, aber auch durch reflektorische, von er- 
krankten sensiblen Fasern ausgehende Reizung der motorischen Bahnen 
zustande kommen. 


Weit wichtiger sind in der motorischen Sphäre Ausfallserschei- 
nungen, nämlich Paresen resp. Lähmungen, die als selbstverständ- 
liche Folge des Unterganges motorischer Bahnen in peripheren Nerven 
auftreten. Da mit diesem Untergange sowohl der Reflexbogen der be- 
treffenden Muskeln zerstört wird, als auch die Muskeln dem Einfluß 
ihres trophischen Zentrums, der Vorderhornzellen im Rückenmark, ent- 
zogen werden, so müssen diese Lähmungen schlaffe, passiven Be- 
wegungen keinerlei Widerstand leistende sein, es müssen die Haut- 
und Sehnenreflexe, welche sich auf diese Muskeln beziehen, er- 
löschen, und es muß endlich in den Muskeln zu degenerativer 
Atrophie und damit zu den früher von uns schon auseinander- 
gesetzten Erscheinungen der elektrischen Entartungsreaktion 
kommen. (Das Nähere über alles dieses siehe im allgemeinen Teil.) 


Wie der Untergang motorischer Fasern zu Lähmungen, so führt 
bei Neuritis der Untergang sensibler Bahnen zu Anästhesien resp. 
Hypästhesien. Dieselben können sich dem Kranken von selbst schon 
durch ein Gefühl des Taub-, Stumpf-, Pelzigseins usw. kundgeben, wer- 
den häufig jedoch erst durch eine genaue Sensibilitätslähmung ermittelt. 

Der Grad und die Ausdehnung der Sensibilitätslähmung sind 
übrigens nicht selten geringer, als man nach der Intensität des neu- 
ritischen Prozesses und der Größe des von dem erkrankten Nerven ver- 
sorgten Hautgebietes erwarten sollte. Ja es kann sensible Lähmung 
trotz diffuser Erkrankung eines gemischten Nerven auch ganz fehlen. 


Diese fürs erste auffällige Erscheinung rührt von dem Ineinander- 
greifen benachbarter Hautnerven und ihren zahlreichen Anastomosen 
her, demzufolge sie sich gegenseitig bis zu einem gewissen Grade 
vertreten können. 


Mitunter kommt es bei ausgedehnter Lähmung sensibler Bahnen, 
besonders solcher, welche die Muskel- und die Gelenkempfindungen 
leiten, auch zu ausgesprochener Ataxie (siehe diese, allg. Teil). Die- 
selbe kann einen solchen Grad annehmen, daß das Bestehen einer 
Rückenmarkserkrankung vorgetäuscht wird (Pseudotabes periphe- 
rica, bei alkoholischer Neuritis s. diese). 
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Da der Reflexbogen ebenso in seinem sensiblen Schenkel wie in 
seinen motorischen unterbrochen werden kann, so können bei Neuritis, 
auch ohne daß eine motorische Lähmung besteht, durch Läsion sensibler 
Bahnen Reflexe aufgehoben werden. Eine hier und da im Initialstadium 
einer Neuritis sich findende Reflexsteigerung darf vielleicht auf einen 
Reizzustand sensibler Bahnen bezogen werden. 

Symptome auf anderen Innervationsgebieten als den sensiblen und 
motorischen treten an Wichtigkeit und Häufigkeit bei der Neuritis im 
allgemeinen zurück. Doch werden gelegentlich deutliche vasomoto- 
rische (Röte oder Blässe der Haut), sekretorische (Vermehrung 
oder Verminderung der Schweiß-, Tränen-, Speichelsekretion) und tro- 
phische Störungen (Herpes zoster, Glanzhaut, Hautödem, Verände- 
rungen an den Haaren und Nägeln) beobachtet. 


Diagnose. Ein fast sicheres Merkmal für eine Neuritis ist es, wenn 
sich degenerativ-atrophische, also durch Entartungsreaktion ge- 
kennzeichnete Lähmungen unter Schmerzen in den betreffenden 
Gebieten ausbilden. Die Schmerzen können dabei den Lähmungen kürzere 
oder längere Zeit vorausgehen. 

Gefestigt wird die Diagnose noch mehr, wenn auch Anästhesien 
im Verbreitungsgebiet der den gelähmten Muskeln entsprechenden Nerven 
auftreten. Beschränkt sich der Prozeß auf das Gebiet eines einzelnen 
peripheren Nerven, so spricht auch dieser Umstand gewichtig für die 
periphere Natur der Erkrankung. 


Es können zwar auch kleine Rückenmarksherde eng umschriebene Muskel- 
lähmungen machen, die In Zerstörung motorischer Vorderhornzellen degenerativen 
Charakters sind (z. B. spinale Muskelatrophie, Syringomyelie, Poliomyelitis anterior). 
Indessen deckt sich dabei die Auswahl der betroffenen Muskeln in der Regel nicht 
mit dem RL EN eines einzelnen peripheren Nerven, da von einem 
Rückenmarkssegment Wurzelfasern stets für mehrere periphere Nerven ausgehen. 
Auch fehlen dann Anästhesien entweder ganz oder sie n, wenn vorhanden, nicht 

nau in das Gebiet der Nerven hinein, denen die Muskellähmungen entsprechen 
Č B. bei Syringomyelie). 

Verläuft eine Neuritis ohne motorische aE A OE z. B. nur mit 
Schmerzen und Parästhesien, oder aber tritt sie an vielen Nerven zugleich auf, so daß 
sehr umfangreiche Lähmungen entstehen, so kommt noch eine Reihe anderer Krank- 
heitsprozesse differentialdiagnostisch in Betracht, die bei Besprechung der einzelnen 
Neuritisformen erwähnt werden sollen. 


Prognose. Die Prognose der Neuritis wird durch die Tatsache, 
daß im peripheren Nerven eine Neubildung untergegangener Achsen- 
zylinder möglich ist, relativ günstig gestaltet. Auch wenn die 
Leitungsbahnen völlig zugrunde gegangen sind, so daß absolute Läh- 
mung unter kompletter Entartungsreaktion besteht, kann eine Regene- 
ration noch erfolgen, wenn sie natürlich auch nicht sicher in Aussicht 
zu stellen ist. Im übrigen richtet sich die Prognose sehr nach der Ur- 
sache (siehe unten die einzelnen Formen der Neuritis). Liegt eine 
völlige Kontinuitätstrennung des Nerven oder eine intensive Beteiligung 
des Nervenbindegewebes an dem Prozeß vor, so ist die Prognose un- 
günstiger, als wenn es sich im wesentlichen nur um parenchymatöse, 
sei es primäre oder sekundäre Degeneration der Leitungsbahnen handelt, 
wie sie bei vielen traumatischen, rheumatischen und toxischen Läh- 
mungen vorliegt. Akut einsetzende Neuritiden haben im allgemeinen 
eine bessere Prognose, als langsam sich einschleichende und chronisch 
verlaufende. | 

Im Einzefalle kann man, sofern Lähmungen vorliegen, aus dem 
Verhalten der Entartungsreaktion sehr wichtige prognostische Schlüsse 
ziehen (s. allgemeiner Teil, Entartungsreaktion). 
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Therapie. In einer Reihe von Fällen kann speziellen kau- 
salen Indikationen genügt werden. Unter Umständen wird ein 
auf den Nerven wirkender Druck chirurgisch behoben werden können, 
bei Giftwirkungen (Alkohol, Blei, Arsenik usw.) muß die weitere Auf- 
nahme des schädigenden Stoffes verhindert werden, Entzündungen, 
Eiterungen in der Umgebung der Nerven sind entsprechend zu be- 
handeln, Syphilis verlangt eine spezifische Kur, bei „rheumatischer“, 
d. i. Erkältungsursache sind Salizylpräparate und Schwitzkuren an- 
zuwenden, Diabetes, Gicht, sowie Zustände von Unterernährung sind 
diätetisch in Angriff zu nehmen, gegen Anämie sind Eisen- und 
Arsenikpräparate zu verordnen usw. 

Von allgemeinen Maßnahmen ist bei einer akuten, mit 
Schmerzen verlaufenden Neuritis vor allem Ruhigstellung der er- 
krankten Glieder, sowohl zur Beschränkung der Entzündung als zur 
Milderung der Schmerzen nötig. Eine Armneuritis erfordert mindestens 
das Anlegen einer Tragschlinge (Mitella), eine Beinneuritis aber immer 
die Bettlage. Die Wirkung der Ruhe wird durch Kälteeinwirkung 
auf den erkrankten Nerven (Eisbeutel, kalte Kompressen) meist in 
wirksamer Weise unterstützt. Gelegentlich wird allerdings von vorn- 
herein schon eine vorsichtige Wärmebehandlung, z. B. mit feuchten 
Einpackungen, wohltätig empfunden, worüber der Versuch zu ent- 
scheiden hat. Zur Bekämpfung von Schmerzen können Aspirin, Phen- 
azetin, Antipyrin, Pyramidon u. a. Verwendung finden. Gegen sehr 
heftige Schmerzen hilft nur die Morphiuminjektion 0,005—0,02 g 
am besten in loco (Vorsicht wegen Angewöhnung). Schmerzlindernd 
kann auch Anodengalvanisation wirken. 

Auch auf die Haut ableitende Mittel (Chloroformliniment, 
Senfpapiere u. a.) können versucht werden. Irgendwie eingreifendere 
Prozeduren sind aber im Beginn einer Neuritis zu unterlassen, da sie 
nur eine schädliche Reizung auszuüben pflegen. 

Ist indessen das akute Stadium vorüber (nach einigen Wochen), so 
kann zur Beseitigung etwa noch bestehender Lähmungen und Schmerzen 
nicht nur die Elektrizität energischer und unter Heranziehung des 
faradischen Stromes benutzt werden, sondern es werden auch allmählich 
die übrigen physikalischen Heilmittel, Bäder mit und ohne Zusatz von 
Salz, Sole, Eisensalzen, Moor usw., Massage, Gymnastik u. a. in An- 
wendung gebracht. Auch Kuren in geeigneten Kurorten kommen in 
späteren Stadien in Frage. (Näheres über alles dieses siehe oben im 
therapeutischen Abschnitt). 


B. Spezielle Formen der Neuritis. 
Mononeuritiden. 


In vielen Fällen von Mononeuritis wird das Krankheitsbild fast 
völlig von der motorischen Lähmung beherrscht. Schmerzen und An- 
ästhesien sind nur in geringem Maße vorhanden und nur in dia- 
gnostischer Hinsicht, für die Beurteilung der Erkrankung als einer 
Neuritis, wichtig. Diese Fälle werden unter den peripheren Lähmungen 
besprochen werden. | 

In anderen Fällen wieder dominieren Schmerzen, während Läh- 
mungen fehlen oder ganz zurücktreten. Hier handelt es sich hauptsäch- 
lich um Perineuritis (s. oben), die zu einer Reizung der „Nervi 
nervorum“ führt, ohne die Leitungsbahnen im Innern der Nerven 
zur Degeneration zu bringen. Diese Fälle werden bei den Neuralgien 
zur Sprache kommen. 
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Polyneuritiden. 
A. Polyneuritis auf toxischer Basis. 
Bleineuritis. 


Die Bleineuritis befällt hauptsächlich Personen, die beruflich mit 
bleihaltigem Material zu tun haben, wie Schriftsetzer (Lettern), An- 
streicher, Lackierer (Bleifarben), Töpfer (Bleiglasuren), Arbeiter, die 
Mennige verwenden, Feilenhauer usw. Die Aufnahme des Bleies ge- 
schieht dabei entweder durch Inhalation von bleihaltigem Staub oder 
durch direktes Einbringen in den Mund durch beschmutzte Finger. 
Seltener tragen bleihaltige Schminken, bleihaltiges Wasser (Leitungs- 
röhren aus Blei!), Schnupftabak, der in Bleiverpackung lag, oder ähn- 
liches die Schuld an einer Bleivergiftung. 


Symptome. Im Krankheitsbild dominiert durchaus die „Blei- 
lähmung‘“, die sich meist allmählich ausbildet, doch auch mit einem 
Schlage akut einsetzen kann. Dieselbe befällt in der großen Mehrzahl 
der Fälle ausschließlich das Radialisgebiet, und zwar meist auf beiden 
Seiten (Fig. 16). Ist ein Arm 
überwiegend oder allein be- 
fallen, so ist es gewöhnlich 
der mehr angestrengte, in der 
Regel also der rechte. Zunächst 
pflegt der Extensor digitorum 
communis zu leiden, was sich 
im Unvermögen, den 3. und 
4. Finger zu strecken, aus- 
spricht. Die Extension der 
übrigen Finger bleibt fürs erste 
noch erhalten, da diese noch 
eigene FExtensoren besitzen. 
In schweren Fällen aber nimmt 
das ganze Radialisgebiet, so- 
weit Hand und Fingerstrecker 
in Frage kommen, an der Fig.16. Stellung der Hände bei Radialisläihmun 
Lähmung teil. Dagegen infolge von Bleineuritis. (Eigene Beobachtung) 
pflegen auch dann der Bra- 
ehioradialis, der Supinator und der Triceps frei zu bleiben. 





Diesem fast regelmäßigen Lähmungstypus gegenüber treten Fälle, in 
denen mehr oder weniger isoliert die kleinen Handmuskeln, Muskeln des 
Oberarmes (Deltoideus, Biceps, Brachialis internus), des Beines (Iliopsoas 
und Quadriceps, oder seltener das Peronaeusgebiet), auch wohl die Muskeln 
des Kehlkopfes erkranken oder die Lähmung gar generalisiert fast sämtliche 
Muskeln des Körpers befällt, an Häufigkeit sehr weit zurück. 


Sensible Störungen stehen bei der Bleineuritis, wenn sie überhaupt 
vorhanden sind, ganz im Hintergrund. Nur gelegentlich zeigen sich 
Schmerzhaftigkeit der Muskeln oder geringe Parästhesien, Anästhesien und 
Analgesien. 

Hier und da sind, auch unabhängig von Neuritis, Gelenkschmerzen (Arthralgia 
saturnina) bei Bleivergiftung beobachtet worden. Auch Gehirnstörungen (En- 
cephalopathia saturnina) verschiedener Art, Epilepsie, Delirien, Opticusatrophie u. a. 
kommen in seltenen Fällen vor. 


Die Diagnose hat in erster Linie den Beruf des Kranken ins Auge 
zu fassen. Fast immer findet sich übrigens ein „Bleisaum“ am Zahn- 
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fleisch, auch ist der Nachweis „getüpfelter“ Erythrocyten im mit basischen 
Farben gefärbten Blutpräparat (basophile Körnelung) für die Diagnose 
einer Bleivergiftung wichtig. Anamnestisch ist gewöhnlich festzustellen, 
daß früher Bleikolik bestanden hat. 


Die Prognose ist im allgemeinen günstig, vor allem wenn die 
Schädlichkeit alsbald nach dem ersten Auftreten der Lähmungserschei- 
nungen gemieden wird. Rezidive sind bei Wiederaufnahme des Be- 
rufes nicht selten. Prophylaktisch ist vor allem große Reinlichkeit 
(saubere Hände beim Essen usw.), eventuell auch der Gebrauch von 
Respiratoren wichtig. 

Die Therapie besteht hauptsächlich in Anwendung der Elektri- 
zität. Innerlich pflegt empirisch Jodkali verordnet zu werden (1 bis 
2 g pro die). Außerdem werden gegen die Lähmungen speziell 
Schwefelbäder empfohlen. 


Arsenikneuritis. 


Sie ist viel seltener als Bleineuritis, kommt in der Regel ebenfalls als Gewerbe- 
krankheit, nur ausnahmsweise einmal bei sehr übertriebenem medikamentösen Ge- 
brauch von Arsenik oder durch zufällige Vergiftung mit arsenikhaltigen Farben usw. 
vor. Gewöhnlich geht ihr als typischer Ausdruck der Arsenikvergiftung eine 
Gastroenteritis voraus. Die Lähmungen befallen meist das Radialis- und 
Peronaeusgebiet, doch auch andere Muskeln, und sind im Gegensatz zur Bleineuritis 
durch das starke Hervortreten von sensiblen Störungen, Schmerzen und Par- 
ästhesien hauptsächlich an Händen und Füßen gekennzeichnet. Die Prognose 
der Lähmungen ıst in der Regel günstig und richtet sich im einzelnen nach dem 
Verhalten der Entartungsreaktion. Unter der Salvarsanbehandlung der Syphilis sieht 
man gelegentlich neuritische Lähmungen, besonders solche des Facialis und Acusticus, 
auftreten. Doch scheinen sie nicht dem Salvarsan (organisches Arsenpräparat) zuge- 
schrieben werden zu dürfen, sondern Manifestationen der Syphi:is selbst (sog. Neuro- 
rezidive) zu sein. 


Schwefelkohlenstoffneuritis. 


Sie kommt bei mit dem Vulkanisieren von Gummi beschäftigten Arbeitern vor. 
Akute Wirkungen der CS,-Inhalation pflegen rauschartige Zustände (abnorme Heiter- 
keit oder Depression), ferner Müdigkeit, Schwindelgefühl, Kopfschmerzen zu sein. 
Allmählich zunehmende Kraftlosigkeit, Appetitverlust, Obstipation, herabgesetzte 
Potenz. Später Lähmungen und Muskelatrophien, an den Beinen meist im Pero- 
naeus-, an den Armen im Ulnaris- oder Medianusgebiet, gelegentlich auch Tremor. 
Sensible Störungen treten als Schmerzen, Parästhesien und Anästhesien auf. Prognose 
im ganzen günstig, doch oft laugwieriger Verlauf. Ein rein peripherer Sitz der 
toxischen Veränderungen ist übrigens nicht erwiesen. Wahrscheinlich bestehen in 
Analogie zum Tierexperiment auch Störungen im Rückenmark (Vorderhörrer, Hinter- 
stränge). 

euritische Erkrankungen durch Quecksilber, Rune Zink, Silber, 
one Kohlenoxyd, Anilin, Dinitrobenzol usw. kommen verein- 
zeit vor. 


Alkoholneuritis. 


Die sehr häufige Alkoholneuritis kann durch mißbräuchlichen 
Genuß jedes alkoholhaltigen Getränkes entstehen. Wenn sie auch bei 
Branntweintrinkern mit Vorliebe auftritt, so wird sie doch auch bei 
Wein- und Biertrinkern nicht vermißt. Ausschlaggebend für ihre Ent- 
stehung ist die lange fortgesetzte, übermäßige Aufnahme des Getränkes, 
wobei es individuell sehr verschieden ist, was schon als Übermaß wirkt. 
Als mitwirkende Faktoren treten häufig noch Trauma, Überanstrengung, 
Bleivergiftung, Tuberkulose u. a. hinzu. 

Symptome und Verlauf. Das erste, oft lange sich hinziehende 
Stadium der Alkoholneuritis pflegt durch sensible Reizerscheinungen 
gekennzeichnet zu sein. Hierher sind zu zählen Schmerzen und 
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Parästhesien besonders in den Beinen, weniger in den Armen, 
Wadenkrämpfe, Druckschmerzhaftigkeit der Nerven, 
aber auch der Muskeln, und zwar besonders wieder der Waden- 
muskeln. Die Muskelempfindlichkeit ist fast charakte- 
ristisch für Alkoholneuritis. Zugleich oder im weiteren Ver- 
laufe stellen sich Muskelschwäche, rasche Ermüdbarkeit, 
und zwar vorzugsweise in den Beinen ein, denen später dann aus- 
gesprochene Paresen und Lähmungen, manchmal ganz plötzlich, 
folgen können. Die Lähmungen befallen mit Vorliebe die Beine, z. B. 
das Peronaeusgebiet oder den Quadriceps oder die Glutäalmuskeln, 
seltener alle diese Muskeln zusammen. Weniger häufig erkrankt die 
Armmuskulatur, wenn aber, dann zunächst meist das Radialisgebiet. 
In vereinzelten Fällen kann die Lähmung fast die ganze Muskulatur 
des Körpers, auch das Zwerchfell, befallen, wobei sie sich, an 
den Beinen beginnend, von unten nach oben nach Art der Lanpryschen 
aufsteigenden Paralyse ausbreiten kann (s. diese). 


Die &elähmten Muskeln zeigen meist sehr deutlich elektrische 
Entartungsreaktion. Doch kann da, wo die Lähmung sich ganz 
allmählich einschleicht, auch bloße Herahsetzung der Erregbarkeit be- 
stehen. Die zugehörigen Sehnenreflexe, besonders der Achilles- 
sehnen- und Patellarreflex, pflegen, der Unterbrechung des Reflexbogens 
entsprechend, bald zu erlöschen. Im initialen Reizstadium können 
sie gesteigert sein. 

Objektive Sensibilitätsstörungen finden sich als An- 
ästhesien, Analgesien, auch wohl als Hyperalgesien an ver- 
schiedenen Stellen, meist aber nicht sehr ausgesprochen. 

Gelegentlich können stärkere ataktische Erscheinungen, und 
zwar auch ohne besondere Lähmungserscheinungen, bestehen, so daß 
unsicherer, schleudernder Gang, Schwanken im Stehen 
bei geschlossenen Augen (ähnlich wie bei Tabes dorsal., daher 
Pseudotabes alcoholica), oder, seltener, Koordinationsstörungen 
auch in den Armen auftreten. 

Als trophische Störungen kommen Ödeme und Hyperhidrosis 
der Beine vor. 

Gelegentlich zu beobachtende Herzstörungen (Tachykardie, 
Dyspno&) können auf Vagusneuritis, aber wohl auch auf direkte Wir- 
kung des Alkohols auf das Herz bezogen werden. 

Für die Abgrenzung der alkoholischen Polyneuritis gegen andere 
Krankheiten (Tabes, Myelitis) ist es wichtig, daß die Blasen- und 
Mastdarminnervation (höchstens leichte Störungen) und die Pu- 
pilleninnervation so gut wie nie leidet. Dagegen kommen hier 
und da partielle Opticusatrophie (ÖOpticusneuritis) und vor allem 
Augenmuskellähmungen vor, welche letztere aber in der Regel 
auf einer komplizierenden Erkrankung der Augenmuskelkerne (Polio- 
encephalitis haemorrhagica superior, s. diese) zu beruhen scheinen. 


Von Begleiterscheinungen, die ebenfalls auf der Alkoholintoxikation 
beruhen und zur Klarstellung der Diagnose beitragen können, sind zu 
nennen: kleinwelliger Tremor an den Händen und der Zunge 
und psychische Störungen, Schlaflosigkeit, Verwirrtheit, Delirien, 
Halluzinationen und vor allem auffallende Gedächtnisschwäche für 
Erlebnisse der jüngsten Zeit. (Periphere [Alkohol-]Neuritis mit psychi- 
schen Störungen, insbesondere mit Verlust der „Merkfähigkeit“, sind der 
Symptomenkomplex der sog. Korsakorrschen Krankheit.) Außerdem 
pflegen Foetor alcoholicus und Vomitus matutinus nicht 7u fehlen. 
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Wo Myelitis und Tabes in Betracht kommen, ist auf das fast ausnahmslose 
Intaktbleiben der Blaseninnervation und des Pupillenreflexes bei der Al- 
koholneuritis zu achten. 


Die Prognose ist bei alsbaldiger völliger Meidung des Alkohols 
im ganzen nicht ungünstig. Selbst schwere Fälle von umfangreicher 
Lähmung, die den Eindruck einer Myelitis machten, können, wenn auch 
in langwierigem, Monate bis ein Jahr und mehr umfassenden Verlaufe 
zur Heilung kommen. Doch sind auch Todesfälle beobachtet worden, 
auch können Lähmungen (besonders Peronaeuslähmung) zurückbleiben. 


Therapie. Völlige Entziehung des Alkohols (eventuell Trinker- 
heilanstalt). Im übrigen sind Elektrizität, warme Bäder, Mas- 
sage usw. in Anwendung zu bringen. Innerlich wird Strychnin be- 
en empfohlen (Strychnin. nitricum 0,002—0,005 dreimal täglich 
in Pillen). 


B. Polyneuritis bei Infektionskrankheiten. 
Diphtherieneuritis. 


Sie ist die häufigste unter den infektiösen Neuritiden und durch 
ein Toxin des Diphtheriebazillus bedingt. Lähmungserschei- 
nungen stehen durchaus im Vordergrund, Schmerzen und Druck- 
empfindlichkeit der Nerven pflegen zu fehlen. Parästhesien und An- 
ästhesien können stellenweise vorhanden sein. 

Typisch ist es, daß sich die Lähmung zunächst am Gaumen- 
segel, also in unmittelbarer Nähe des primären Krankheitsherdes, 
lokalisiert. Das Gaumensegel hängt schlaff herab und hebt sich nicht 
bei Phonation. Bei halbseitiger Lähmung steht es an der befallenen 
Seite tiefer und hebt sich beim Anlauten schief nach der gesunden 
Seite. Der Rachen ist meist anästhetisch, der Würgreflex fehlt. Das 
Schlucken ist erschwert. Flüssigkeiten regurgitieren durch die Nase, 
die Sprache ist näselnd. 


Mit der Gaumensegellähmung verbindet sich fast immer eine 
Akkommodationslähmung (M. ciliaris), so daß die Einstellung 
der Augen für wechselnde Entfernung unmöglich und vor allem Nahe- 
sehen, Lesen erschwert resp. vereitelt wird. Seltener gesellen sich 
dazu auch Lähmungen der äußeren Augenmuskeln, besonders der Recti 
externi (N. abducens). Relativ häufig erlischt der Patellar- 
reflex, auch ohne daß Lähmungen im Cruralisgebiete auftreten. Alle 
diese Erscheinungen pflegen sich erst 2—3 Wochen oder noch später 
nach dem Ablauf des lokalen Diphtherieprozesses einzustellen. 


Es können indessen, wenn auch wesentlich seltener, und dann meist 
noch später, auch ausgedehnte Lähmungen an den Beinen, Armen, ja 
am ganzen Körper auftreten, so daß Gehen, Stehen, Aufrichten im Bett 
unmöglich wird, und die Kranken somit völlig hilflos werden. Dabei 
pflegen starke Parästhesien in den Extremitäten zu bestehen. In 
anderen Fällen kommt es zu ausgesprochener Ataxie der Beine, 
Schwanken im Stehen, besonders bei geschlossenen Augen, während die 
Kraft der Beine noch leidlich oder gut erhalten ist. 


Die Diagnose ist bei Kenntnis des Vorangehens einer Diphtherie und 
bei typischem Symptomenkomplex — Gaumensegel- und Akkommodations- 
lähmung, Verlust des Patellarreflexes — leicht, kann aber in atypi- 
schen Fällen — z. B. bei Vorwalten ataktischer Störungen und Parästhesien 
in den Beinen — gegenüber Tabes Schwierigkeiten machen. In letzterer 
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Hinsicht ist darauf zu achten, daß die Diphtherieneuritis die Blase und 
den Pupillenreflex verschont und nicht zu Schmerzen führt. 


Die Prognose ist im allgemeinen günstig. Auch schwere Läh- 
mungen pflegen in einigen Monaten, leichte in wenigen Wochen zurück- 
zugehen. Doch kann in seltenen Fällen infolge Beteiligung der 
Atmungsmuskulatur an der Lähmung der Tod erfolgen. Auch 
eine Schluckpneumonie ist zu fürchten. Häufiger ist ein letaler Aus- 
gang infolge von Herzlähmung (postdiphtherische Myocarditis; 
eventuell auch neuritische Beteiligung des Vagus?). 

Die Therapie richtet sich nach den für Lähmungen gültigen allge- 
meinen Gesichtspunkten (s. 0.). Elektrizität und vielleicht Strychninum 
nitricum (0,002—0,05 3mal täglich in Pillen) dürften die Heilungs- 
dauer abkürzen. Bei beginnenden Lähmungserscheinungen ist der Ver- 
such am Platze, durch intramuskuläre oder intravenöse Injektion von 
Diphtherieantitoxin das zirkulierende Gift möglichst zu binden. Mit 
Rücksicht auf die Gefahr eines anaphylaktischen Shocks wird man diese 
Therapie aber auf solche Fälle beschränken, bei denen vorher keine 
Seruminjektionen gemacht wurden. 


Die übrigen Neuritiden bei oder nach Infektionskrankheiten (Influenza, Typhus, 
Tuberkulose usw.) bieten keine Besonderheiten. Nur die 


Lepraneuritis 


nimmt noch eine Ausnahmestellung ein. Sie ist, wie schon erwähnt wurde, durch 
Einwirkung des Leprabazillus selbst feraci und macht vorwiegend sensible Ausfall- 
erscheinungen (Lepra anaesthetica), doch kommen auch Muskeiatrophien, besonders 
an den kleinen Handmuskeln, vor. Da außerdem die Lepra auch zu Verstümme- 
lungen, z. B. der Finger, führen kann, so liegt die Verwechslung mit Syringo- 
myelie (s. diese) nicht fero. Differentialdiagnostisch sind die charakteristischen 
Lepraveränderungen, Lepraknoten (mit Bazillengehalt), weiße anästhetische Haut- 
narben u. a. maßgebend. 


C. Polyneuritis bei Konstitutionskrankheiten. 


Anı häufigsten ist sie bei Diabetes, wo sie besonders gern in der 
Form von Ischias, auch von doppelseitiger, auftritt. Wenn auch 
eine diätetische antidiabetische Behandlung die Neuritis in der Regel bessert, 
oft beseitigt, so gibt es doch auch renitente Fälle, die noch nach Ver- 
schwinden des Zuckers monate- und jahrelang bestehen bleiben. Es kann 
übrigens gelegentlich auch eine primäre Neuritis symptomatisch zu Zucker- 
ausscheidung führen, so daß das Kausalverhältnis umgekehrt ist. 

Von sonstigen hierher gehörigen Neuritiden sind die bei Gicht, Anämien 
und den verschiedensten mit Kachexie einhergehenden Krankheiten zu nennen, 
bei denen neben spezieller Neuritistherapie immer auch die Grundkrankheit Berück- 
. sichti ung, finden muß. Ätiologisch macht man bei dieser Kategorie von Neuritiden 

die allerdings unbewiesene Annahme von Autointoxikationen mit abnormen 
Stoffwechselprodukten. 


D. Die Neuritis des Greisenalters 


hängt vielleicht mit Arteriosklerose zusammen, gegen die Jodkali in längerem 
Gebrauche zu versuchen ist. 


E. Die Neuritis im Puerperium 
lokalisiert sich mit Vorliebe im Medianus- und Ulnarisgebiet. Es ist die 
Ansicht aufgestellt worden, daß für diese Lokalisation eine gewisse Über- 
anstrengung verantwortlich zu machen sei, indem viele Frauen während 
der Geburt sich krampfhaft mit den Händen anzuklammern pflegen. Diese 
Erklärung ist aber zum mindesten nicht allgemeingültig. Auch kommen 
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auf ganz andere Gebiete, z. B. das des Ischiadicus, beschränkte, sowie 
generalisierte Formen der Puerperalneuritis vor. Bei den puerperalen Bein- 
lähmungen kommen teils traumatische Schädigungen während der Geburt 
(Druck durch den Kopf des Kindes, durch die Zange; Bevorzugung des 
Peronaeusgebietes durch die Lähmung), teils Fortsetzung entzündlicher 
Beckenprozesse auf den lumbo-sacralen Plexus in Betracht. Im übrigen 
hat man wieder an Autointoxikationen gedacht, da puerperale Infektionen 
nicht vorhergegangen zu sein brauchen. Die Prognose ist meist günstig. 


F. Die idiopathische Polyneuritis. 


Ätiologie und Symptome. Gelegentlich trifft man Fälle von Poly- 
neuritis, in denen keine der bisher erwähnten Ursachen auffindbar sind. 
Nur Erkältungen, Durchnässungen hat man wiederholt ihnen 
vorangehen sehen. Der Beginn kann unter Fieber akut sein, es kann sich 
Milztumor und Albuminurie finden, so daß der Eindruck einer 
Infektionskrankheit entsteht, wie denn auch manchmal ein endemi- 
sches gehäuftes Auftreten der Krankheit beobachtet wurde. In anderen 
Fällen hat die Krankheit von vornherein einen schleichenden Charakter, 
um chronisch weiter zu verlaufen. 

Bei den akuten Fällen kommen generalisierte Formen vor, wo 
die Erkrankung in relativ kurzer Zeit fast alle Nervengebiete befällt, so 
daß eine universelle Lähmung entsteht. Auch der Facialis, seltener 
die Augenmuskeln, können mitbetroffen werden. Dagegen bleiben 
Blase und Mastdarm fast immer, die Pupillen wohl immer 
frei. Wird das Zwerchfell ergriffen, so bedeutet das in der Regel den 
letalen Ausgang. Mitunter steigt die Lähmung, an den Beinen beginnend, 
am Rumpf zu den Armen hinauf, um dann endlich auch an das Zwerchfell 
zu gelangen (Lanprysche Paralyse, s. diese). Nach anfänglich größerem 
Umfange zieht sich die definitive Lähmung häufig auf einzelne Nerven- 
gebiete zurück, wo dann degenerative Muskelatrophien entstehen. Ge- 
wöhnlich sind es die Enden der Extremitäten, Unterarme, Hände, Unter- 
schenkel, die am meisten, und zwar vornehmlich in den Extensorengebieten, 
leiden. Mit den motorischen Symptomen sind im Beginn fast immer auch 
Parästhesien (Taubsein, Pelzigsein, Ameisenlaufen) und Schmerzen 
mitunter sehr heftiger Art verbunden. Später bilden sich dann meist 
Anästhesien aus, auch kann deutliche Ataxie vorhanden sein. Die 
Sehnenreflexe in den befallenen Gebieten erlöschen. Von trophischen 
Störungen sind Ödeme verhältnismäßig häufig. 

Diagnose. Die akuten generalisierten Formen können mit akuter Meningo- 
myelitis verwechselt werden (s. diese), die auch mit umfangreichen Lähmungen, 
Schmerzen und Anästhesien einhergeht. Bei diffuser Myeiitis leidet aber so gut wie 
immer auch die Blasenfunktion, während diese bei Neuritis frei zu bleiben pflegt. 
Myelitiden sind, sofern sie das Lendenmark frei lassen, außerdem durch erhöhte 


Patellarreflexe ausgezeichnet, während bei neuritischen Beinlähmungen die Patellar- 
reflexe immer erloschen sind. 


Von Poliomyelitis anterior und spinaler Muskelatrophie unterscheidet sich die 
Polyneuritis durch das Vorhandensein von Sensibi.itätsstörungen. Syringomyelie, 
mit der sie auch verwechselt werden könnte, weist neben Lähmungen zwar auc 
Sensibilitätsstörungen auf, letztere aber in der Regel in dissoziierter Form, indem 
Temperatur- und Schmerzsinn allein befallen zu sein pflegen, während der Tastsinn 
ganz oder fast ganz frei bleibt. Gehirnlähmungen unterscheiden sich von neuritischen 
ohne weiteres durch ihre halbseitige Ausbreitung, durch die Steigerung der Sehucn- 
reflexe, sowie das Fehlen von Entartungsreaktion in den Muskeln. 


Die Prognose lautet ähnlich wie für alle anderen vorher beschriebenen 
Formen. Es gibt letal und mitunter rasch letal verlaufende Fälle, es 
gibt auch Fälle, in denen definitive Lähmungen und Paresen in einzelnen 
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Körpergebieten zurückbleiben, im ganzen ist man aber doch überrascht, 
wie sich umfangreiche und schwere Lähmungen, wenn euch erst nach 
langer Zeit, doch noch wieder zurückbilden können. 

Therapeutisch ist bei rheumatischer, i. e. Erkältungsursache im Be- 
ginn von Salizylpräparaten und Schwitzprozeduren Gebrauch zu machen. Im 
übrigen ist nach den früher erörterten allgemeinen Prinzipien zu handeln. 


2. Lähmungen, Krämpfe und Neuralgien im Gebiete peripherer 
Nerven. 


A. Allgemeines. 
Lähmungen im Gebiete peripherer Nerven. 


Sie entstehen durch Leitungsunterbrechung in den peripheren Nerven. 
Man rechnet dabei den peripheren Nerven von der Austrittsstelle seiner 
motorischen Wurzel aus dem Gehirn oder Rückenmark bis zu seinen End- 
verzweigungen im Muskel. Lähmungen durch Schädigung der ınotorischen 
Ganglienzellen in den Vorderhörnern des Rückenmarkes oder im Hirn- 
stamnı zählen, trotz der Zugehörigkeit dieser Gebilde zum peripheren 
motorischen Neuron, doch nicht mehr zu den peripheren, sondern zu den 
Rückenmarks- bzw. Gehirnlähmungen. Immerhin kommen aber, wie man 
sieht, noch Veränderungen in der Schädelhöhle resp. im Rückenmarks- 
kanal für periphere Lähmungen in Betracht. 


Ätiologie. Periphere Lähmungen werden, abgesehen von Fällen, 
in denen eine unmittelbare Durchtrennung oder Zerstörung eines Nerven 
durch eine Verletzung stattgefunden hat, wohl immer durch eine Neu- 
ritis bedingt. Sie haben also auch deren Ursachen (traumatische, inkl. 
Überanstrengung, refrigeratorische, infektiöse oder toxische Einflüsse: 
s. oben Ätiologie der Neuritis). 

Pathologische Anatomie. Sie ist die der Neuritis, wobei nur zu bemerken ist, 
daß bei sehr leichten Lähmungen (z. B. rasch re ae Erkältungs- oder 

gerin 


Drucklähmungen) die anatomischen Veränderungen nur 8 ügig sein können 
(wohl hauptsächlich Zirkulationsstörungen, Ödem im Nerven usw.). 


Die Diagnose einer peripheren Lähmung geht in vielen Fällen 
schon aus der Nachweisbarkeit einer peripher einwirkenden Ursache 
(z. B. eines Traumas) hervor. Sodann gründet sie sich auf die Be- 
schränkung der sensiblen und motorischen Ausfallserscheinungen auf das 
Innervationsgebiet eines oder weniger benachbarter peripherer Nerven. 
Die motorischen Lähmungen weisen ferner alle jene Zeichen auf, die 
wir bei neuritischen Lähmungen schon kennen gelernt haben: elek- 
trische Entartungsreaktion, Erlöschen der zu dem ge- 
lähmten Muskel gehörigen Reflexe, schlaffe Natur der 
Lähmung. Natürlich ist auch der Nachweis sonstiger neuriti- 
scher Symptome (Druckempfindlichkeit des Nerven, Schmerz und 
vor allem Anästhesien in seinem Gebiete) bestimmend für die periphere 
Natur einer Lähmung (siehe oben Diagnose der Neuritis). 


Die Prognose peripherer Lähmungen erledigt sich mit dem, was 
über die Prognose der Neuritis gesagt wurde. Solange keine völlige 
Zerstörung eines Nervenabschnittes vorliegt, resp. sofern bei einer 
Nervendurchtrennung eine spontane oder operative Wiedervereinigung 
der beiden Nervenenden möglich ist, so lange ist die Prognose im all- 
gemeinen, dank dem Regenerationsbestreben der peripheren Nerven- 
fasern, nicht ungünstig. Genauere Anhaltspunkte ergibt, wie wir früher 
schon erörtert haben, das spezielle Verhalten der Entartungsreaktion. 
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Therapie. Soweit nicht eine kausale chirurgische oder antisyphi- 
litische Therapie möglich ist, kommen im wesentlichen die physika- 
lischen Heilmethoden — Elektrizität, Massage, Gymnastik, 
Hydrotherapie — in Betracht. (Siehe darüber Therapie der Neu- 
ritis und den therapeutischen Abschnitt im allgemeinen Teil.) 


Krämpfe im Gebiete peripherer Nerven. 


Der eben gegebenen Definition der peripheren Lähmungen ent- 
sprechend würden periphere Krämpfe solche sein, welche durch Reizung 
motorischer Nerven an irgendeinem Punkte zwischen dem Zentralnerven- 
system und dem Muskel zustande kommen. Wir sind aber häufig nicht 
in der Lage, es einem Krampf anzusehen, ob er in dieser Weise oder etwa 
durch Reizung des Kernes des betreffenden Muskelnerven im Rückenmark 
resp. dem Hirnstamme oder auch durch Reizung einer Hirnrindenstelle 
entstanden ist. Diese letzteren Stationen kommen neben dem peripheren 
Nerven als Angriffspunkte für einen krampferregenden Reiz hauptsächlich 
in Betracht und sind wahrscheinlich sogar öfter als der periphere Nerv 
selbst beteiligt. Wir können daher in der folgenden Darstellung periphere 
Krämpfe von zentralen nicht streng trennen. Es werden jedoch nur die- 
jenigen Krämpfe Berücksichtigung finden, die sich ım Gebiete eines ein- 
zelnen oder weniger benachbarter Nerven abspielen. 


Ätiologie Nicht wenige isolierte Krämpfe sind reflektorischer 
Natur, d. h. sie verdanken Reizzuständen in benachbarten (oder auch 
entfernteren) sensiblen Nervengebieten ihre Entstehung (Entzündungen, 
Ulzerationen usw. im sensiblen Innervationsgebiet desTrigeminus können 
Krampf im motorischen Trigeminus oder Facialis bewirken usw.). 
Schon hier spielen also die motorischen Nervenkerne im Hirnstamme 
als „Reflexzentren“ bei der Entstehung des Krampfes eine wesent- 
liche Rolle. Eine direkte Reizung des motorischen Nerven kann 
durch alle diejenigen Ursachen bewirkt werden, welche auch für 
Lähmungen in Betracht kommen. Denn es ist ein fast allgemeines 
Gesetz, daß solche Einflüsse, die eine Funktion aufheben können, bei 
schwächerer Einwirkung einen Reizzustand hervorrufen. So kann 
Verletzung eines Nerven, Druck auf einen solchen (Narbe, Ge- 
schwulst, Aneurysma, Erkrankungen der Schädelbasis, der Wirbel usw.) 
oder auch eine Neuritis (z. B. Wadenkrampf bei Alkoholneuritis) 
einen Krampf hervorrufen. 

Degenerative Prozesse in den Rückenmarkshörnern (z. B. progres- 
sive spinale Muskelatrophie) bewirken gewöhnlich, wenn sie motorische 
Reizerscheinungen machen, fibrilläre und faszikuläre Muskelzuckungen. 
Es kommen aber, wie ich beobachtet habe, auch Krämpfe ganzer 
Muskeln dabei vor (Waden-, Bauch-, Armmuskulatur u. a.). Auch 
Tumoren, Erweichungen, Blutungen, Entzündungen dieser Gegend 
mögen gelegentlich Krämpfe hervorrufen. Jedenfalls kommen solche 
Veränderungen für Krämpfe, die von der Hirnrinde ausgehen, in Be- 
tracht (siehe Gehirnkrankheiten). 

Die mit Krämpfen einhergehenden Neurosen (Hysterie, Epilepsie, 
Chores, Myotonie, Myoklonie) können gelegentlich ebenfalls Symptomen- 
bilder aufweisen, die denen peripher bedingter Krämpfe sehr ähneln. 

Wichtig ist ferner Überanstrengung einzelner Muskel- 
gebiete als Ursache für Krämpfe (Schreibekrampf, Klavier-, Violin- 
spielerkrämpfe u. v. a.; Analogie zur Überanstrengungsneuritis siehe 
oben). Zum Teil mögen den Überanstrengungskrämpfen geradezu 
leichte Neuritiden zugrunde liegen, in der Mehrzahl der Fälle dürften 
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sie jedoch ‚funktionell‘ bedingt und zentralen, sei es spinalen oder 
kortikalen, Ursprunges sein. 

Recht wesentlich für das Auftreten von Krämpfen ist endlich 
eine gewisse, meist angeborene „neuropathische Disposition“ 
(Hysterie, Neurasthenie, Epilepsie, Potatorium der Eltern und ähn- 
liches). Auch anämische, kachektische Zustände u. dgl. können ihnen 
den Boden ebnen. | 

Symptome. Die Krämpfe sind tonischer oder klonischer 
Natur. Sie umfassen entweder Muskeln, die zum Innervationsgebiete 
eines bestimmten peripheren Nerven gehören, oder solche, die funk- 
tionell zusammengehören, d. h. bei gewissen komplizierten Bewegungen 
zusammen in Aktion treten (Beschäftigungskrämpfe). Tonische 
Krämpfe können durch Reizung sensibler Muskelnerven schmerzhaft 
sein (Crampi). 

Die Prognose isolierter Krämpfe ist keine allzu günstige. Nicht 
wenige stellen ein langwieriges oder gar unheilbares Leiden dar. Am 
besten ist die Prognose bei bekannter und zu beseitigender Ursache. 

Die Therapie hat dementsprechend sorgfältig nach allem, 
was für eine direkte oder indirekte Reizung des er- 
krankten Nervengebietes verantwortlich gemacht wer- 
den könnte, zu fahnden. Auch krankhafte Zustände in entfernten 
Gebieten, z. B. in dem Genitalsystem oder im Verdauungstraktus, 
sind, besonders bei ‚„nervösen‘“ Menschen, zu berücksichtigen. Selbst- 
verständlich ist auch gegen disponierende Allgemeinzustände 
überhaupt, wie Anämie, Nervosität, schlechten Ernährungszustand, ent- 
sprechend vorzugehen. Symptomatisch ist Elektrizität, und zwar die 
Galvanisation des Krampfgebietes mit der Anode, zu versuchen. 
Außerdem kommt auch der Gymnastik und der Massage, zum Teil 
auch orthopädischen Maßnahmen (Stützapparate) Bedeutung zu. 

Rein palliativ werden Narkotika, Brom, Morphium und namentlich 
auch Hyoscin (Hyoscin. hydrobromic., 1—3 Dezimilligramm und mehr, 
subkutan) angewendet. 


Neuralgien. 


Ätiologie und pathologische Anatomie. Wir begegnen bei den 
Neuralgien denselben ätiologischen Faktoren, die wir bei der Neuritis 
kennen lernten, denselben, die auch für die peripheren Lähmungen und 
die peripheren Krämpfe in Betracht kommen. Speziell zwischen den 
letzteren und den Neuralgien besteht übrigens ja auch im Wesen des 
Krankheitsprozesses eine vollkommene Analogie. Die Krämpfe beruhen 
auf einer Reizung motorischer, die Neuralgien auf einer solchen sen- 
sibler Bahnen. Wahrscheinlich liegt bei einem großen Teil der Neur- 
algien wieder geradezu eine neuritische Erkrankung der Nerven vor. 
In einzelnen Fällen läßt sich dies aus neuritischen Begleitsymptomen 
(Lähmungen, Anästhesien) entnehmen. In anderen fehlen solche posi- 
tive Hinweise, ohne daß man deswegen eine Neuritis ausschließen 
könnte. Wir haben schon früher hervorgehoben, daß speziell eine Ent- 
zündung des Perineuriums (Perineuritis) durch Reizung der Nervi 
nervorum zu Schmerzen führen kann, ohne daß die im Innern des 
Nerven verlaufenden Leitungsbahnen Schaden zu leiden brauchen. Ge- 
legentlich hat man bei Neuralgien an exzidierten Nervenstücken, auch 
am Ganglion Gasseri, neuritische Veränderungen direkt anatomisch fest- 
gestellt, in anderen Fällen freilich auch vermißt. Vielleicht genügen 
aber schon Zirkulationsstörungen im Nerven, um eine Neuralgie zu 


erzeugen. Auch braucht das exstirpierte Stück nicht gerade das kranke 
2]* 
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gewesen zu sein. Immerhin wird die Neuralgie in vielen Fällen noch 
als „funktionelle“ Erkrankung, d. h. als eine Erkrankung betrachtet, 
der kein nachweisbares anatomisches Substrat entspricht. Am näclısten 
liegt diese Auffassung da, wo Neuralgien bei einer allgemeinen Ncurose, 
speziell der Hysterie, auftreten. | 

Bezüglich der Ursachen, die die Neuralgie mit der Neuritis ge- 
meinsam hat, nämlich traumatischer, infektiöser, toxischer 
und Erkältungseinflüsse, ist das bei der Neuritis Gesagte nach- 
zulesen. Hier wie dort kommen in Betracht Druck, Quetschung, 
Zerrung des Nerven der verschiedensten Art (Narben, periostitische 
Schwellungen, Exostosen, tuberkulöse und sonstige Wirbelerkrankungen, 
Aneurysmen, Fremdkörper, luxierte oder frakturierte Knochen, Fäkal- 
massen, Hernien [Hernia obturatoria] u. v. a.), Syphilis (teils als 
syphilitische Neuritis, teils mechanisch durch gummöse Geschwülste 
oder periostitische Verdickungen wirkend, die auf Nervenäste | Trige- 
minus bei der Passage durch die engen Knochenkanäle!] drücken), 
verschiedene andere Infektionskrankheiten (besonders Influenza 
und Malaria), Intoxikation mit Blei, Quecksilber, Arsenik, 
Alkohol u. a., gewisse Konstitutionskrankheiten, wie Diabetes 
und Gicht (Autointoxikation), rasche Abkühlung erhitzter Körper- 
teile u. a. m. | 

Auch durch direkten Übergang einer benachbarten Ent- 
zündung auf einen sensiblen Nerven kann es zur Neuralgie kommen, 
so zu Trigeminusneuralgie bei Zahnkaries, bei Erkrankung der Stirn- 
und Oberkieferhöhlen usw. 

In manchen Fällen ist eine Neuralgie, ähnlich wie wir es bei den 
Krämpfen sahen, auch reflektorischen Ursprunges, so, wenn eine 
Trigeminusneuralgie im 1. oder 2. Ast bei einer Zahnaffektion im 
Unterkiefer, oder eine Trigeminusneuralgie bei einer Mittelohrerkran- 
kung auftritt usw. (Reflex über den Trigeminuskern im Hirnstamm). 
Auch durch Reflexe von entfernteren Organen her, z. B. vom Uterus 
oder vom Darm auf den Trigeminus, hat man Neuralgien erklären wollen. 

Als disponierende Momente wirken Anämie, kachektische 
Zustände, neuropathische Belastung, sowie Hysterie und 
Neurasthenie. 

Frauen erkranken im ganzen leichter an Neuralgien als Männer (größere „ner- 
vöse“ Disposition der Frauen), nur in bezug auf die Ischias behaupten die Männer 
den Vorrang (mehr toxische und Erkältungsschädlichkeiten bei den Männern). Das 
Kindesalter ist fast immun. Etwa ein Drittel aller Neuralgiefälle soll den Tri- 
geminus (Disposition durch den Verlauf des Nerven durch viele enge Kanäle), ein 
weiteres Drittel den Ischiadieus (Disposition durch die Länge und oberflächliche 


Lage ne Nerven) betreffen. Die übrigen Neuralgien verteilen sich auf das letzte 
rittel. 


Symptome. Der neuralgische Schmerz ist durch seine 
Ausbreitung längs eines peripheren Nerven (der Kranke 
kann mitunter den anatomischen Verlauf des Nerven nach seinem 
Schmerz genau angeben), durch seine gelegentlich exorbitante Heftig- 
keit und besonders beim Trigeminus, durch sein intervalläres 
Auftreten oder wenigstens Exazerbieren gekennzeichnet. Das zeit- 
liche Verhalten ist dabei verschieden. Die Schmerzattacken können 
von Sekunden bis Minuten, ja Stunden dauern, und ebenso können 
die freien Intervalle sich auf Minuten, aber auch auf Stunden, Tage, 
Wochen und mehr belaufen. 

Hier und da kommt ein bestimmter Typus im Auftreten neur- 
algischer Anfälle vor, indem sich die Schmerzen annähernd regelmäßig 
zu einer bestimmten Zeit des Tages einstellen. Man hat solche Fälle 
in der Regel mit Malaria in Verbindung gebracht. häufig sicher mit 
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Unrecht. Zum mindesten ist zu verlangen, daß da, wo eine malarische 
Neuralgie diagnostiziert wird, Malaria überhaupt vorkommt. Bestimmte 
Typen schmerzhafter Anfälle beobachtet man gelegentlich auch bei 
-` anderen Krankheiten, die sicher nichts mit Malaria zu tun haben, z. B. 
bei Cholelithiasis. 

Der Anfall tritt entweder spontan auf oder er wird durch ein 
äußeres Moment, Bewegung, Erschütterung, Abkühlung des befallenen 
Teiles (z. B. durch einen Luftzug) oder auch durch psychische Ein- 
flüsse (Schreck, Ärger, Hören von Musik usw.) ausgelöst. Parästhe- 
sien (Kribbeln, Vertaubungsgefühl usw.) können den Anfall einleiten, 
sowie auch außerhalb desselben bestehen. 

Fast konstant ist an den befallenen Nerven erhöhte Druck- 
empfindlichkeit (wie bei Neuritis) zu konstatieren, die sich an ge- 
wissen Punkten, wo der Nerv durch eine Faszie hindurch oder aus 
einem Knochenkanal heraustritt, wo er besonders oberflächlich oder auf 
harter Unterlage liegt usw., vorzugsweise macht (sog. VALLEIX- 
sche Druckpunkte). Wir werden auf diese Druckpunkte, denen 
diagnostisches Interesse zukommt, bei den einzelnen Neuralgien noch 
näher eingehen. Auch die Haut kann im Gebiet des befallenen Nerven 
hyperästhetisch sein, wie sich andererseits auch Anästhesie daselbst 
finden kann (neuritisches Symptom). Eine Reihe vasomotorischer, 
sekretorischer und sensorischer Störungen, wie sie namentlich 
bei Trigeminusneuralgie vorkommen können (Röte oder Blässe der 
Haut, Schweißausbruch, Tränen-, Speichel-, Nasenschleimabsonderung, 
Lichtscheu, Ohrensausen, Geschmacksparästhesien u. a. m.), kommen 
wahrscheinlich reflektorisch zustande. Bei langdauernden Neuralgien, 
ebenfalls wieder vornehmlich bei solchen im Gebiete des Trigeminus, 
können auch trophische Störungen sich einstellen (partieller Haar- 
ausfall, Ergrauen der Haare, Atrophie oder Verdickung, abnorme Pig- 
mentierung der Haut usw.). 

Das Allgemeinbefinden kann durch große Heftigkeit der Schmerzen, 
Störung der Nachtruhe, Erschwerung der Nahrungsaufnahme (bei Trige- 
minusneuralgie kann jede Kaubewegung einen Paroxysmus auslösen) er- 
heblich leiden. Viele Fälle von Morphinismus und vereinzelt selbst solche 
von Selbstmord kommen auf Rechnung schwerer, anhaltender Neuralgien. 


Die Diagnose kann bei Berücksichtigung der charakteristischen Sym- 
ptomentrias — anfallsweise auftretender Schmerz, Ausbreitung im Verlauf 
eines Nerven, Druckpunkte — Schwierigkeiten kaum unterliegen. Es ist 
nicht zu unterlassen, in jedem Falle nach neuritischen Symptomen zu 
suchen (Anästhesien, Aufhebung der Reflexe, degenerative Muskelatrophie). 


Die Prognose richtet sich nach der Natur der Ursache. Bei 
schweren idiopathischen, d. h. ohne ersichtlichen Grund auftretenden 
Neuralgien ist die Prognose stets zweifelhaft. Sie können wochen- und 
monate-, aber auch jahrelang dauern oder ganz unheilbar sein. Be- 
sonders hartnäckig pflegen Neuralgien im höheren Alter zu sein. Es 
liegen bei ihnen vielleicht Ernährungsstörungen im Nerven auf arterio- 
sklerotischer Basis vor. Die Prognose richtet sich auch nach dem 
befallenen Nerven. Bei schwerer Trigeminusneuralgie ist sie z. B. 
schlechter als bei schwerer Ischias. 

Therapie. In erster Linie stehen kausale Indikationen. 
Man hat auf Syphilis, auf etwaige mechanische Störungen, 
die chirurgisch zu beseitigen wären (Narbenexzisionen [vor allem bei 
Amputationsstümpfen kommen durch Einheilung von Nervenzweigen 
in, die Narbe heftige „Amputationsneuralgien“ vor]. Entfernung von 
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Fremdkörpern, von Geschwülsten [Beckengeschwülsten bei Ischias!| 
usw.), auf Wirbelerkrankungen, auf Reizzustände im Ge- 
biete oder der Nachbarschaft des befallenen Nerven (bei 
Trigeminusneuralgie: Zahnkaries, Stirnhöhlen-, Oberkieferhöhlen- 
katarrhe, Ohrenerkrankungen) zu achten. 

Bei Verdacht auf Malaria ist Chinin (0,5—2,0 g vor dem zu 
erwartenden Schmerzanfall), bei Anämie Eisen und Arsenik anzu- 
wenden. Bei Erkältungsursache sind Salizylsäurepräparate 
und Schwitzprozeduren (Dampf-, Heißluftbad, schweißtreibende 
Tees), bei Diabetes oder Gicht ein entsprechendes diätetisches 
Regime, bei Hysterie geeignete Allgemeinbehandlung (hydro- 
therapeutische Kuren, Gebirgs-, Seeklima, reizlose Diät, Eisen- und 
Arsenpräparate) anzuwenden. Toxische Einflüsse (Alkohol, Tabak, 
Blei usw.) sind alsbald auszuschalten, bei Altersneuralgien ist ein 
Versuch mit längerer Darreichung von Jodkali (0,5—1,5 pro die, 
mit Pausen durch Monate hindurch) zu machen. 

Die symptomatische Behandlung geht bei frischen Neuralgie 
in derselben Weise wie bei frischer Neuritis vor: möglichst Ruhig - 
stellung des erkrankten Teiles (Bett), versuchsweise Kälteein- 
wirkung: Eisblase, wiederholte Durchfrierung der Haut mit Chlor- 
äthyl oder Ätherspray (vielleicht durch Anämisierung der Nerven 
schmerzstillend wirkend), innerlich schmerzstillende resp. narko- 
tische Mittel (Phenazetin, Antipyrin, Pyramidon, Morphium usw.), 
deren wirksamstes die Morphiuminjektion (Morph. hydrochl. 0,01 
bis 0,02) ist. Auch eine vorsichtige Anodengalvanisation kann 
alsbald versucht werden. 

Besteht die Neuralgie schon einige Zeit, so ist auch der fara- 
dische Pinsel heranzuziehen (besonders bei Ischias), wobei es nichts 
verschlägt, daß die Applikation selbst ebenfalls schmerzhaft sein kann 
(‚„Gegenreiz“). Auch Massage des Nerven ist in älteren Fällen zu 
probieren (Ischias). Des weiteren kommen dann alle die mannig- 
faltigen „ableitenden‘“ Mittel an die Reihe, die wir im Allgemeinen 
Teile erwähnt haben, nämlich hautreizende Salben und Linimente, 
Schröpfköpfe, Vesikatore, Brandschorfe usw., und die verschiedenen 
Bäder, die einen Hautreiz setzen, warme Bäder. eventuell mit ent- 
sprechenden Zusätzen (Sole, Schwefelkalium, Moor, Eisen usw.), heiße 
Dampf-, Luft-, Sandbäder usw. Auch die elektrische Durchwärmung 
mit Hochfrequenzströmen (Diathermie) ist sehr verwendbar. 

Derartige äußere Applikationen eignen sich vorzugsweise für Neur- 
algien des Rumpfes und der Extremitäten. Bei der Trigeminusneuralgie 
kann man von ihnen, mit Ausnahme allerdings der Diathermie, die mit- 
unter sehr nützlich ist, nur beschränkten Gebrauch machen. Hier ist 
man auch im weiteren Verlaufe hauptsächlich auf innere Mittel an- 
gewiesen. So ist durch längere Zeit hindurch Arsenik, Chinin 
(2—4g pro die, Vorsicht wegen Nebenerscheinungen am Ohr), auch wohl 
die Tinct. Gelsemii sempervirentis (3mal täglich 20 Tropfen) 


zu versuchen. Zur allgemeinen Beruhigung und bei Schlaflosigkeit- 


Bromkali (2,0—4,0 g), Chloralhydrat (1,0—3,0) u. ähnl. 

Ein gewichtiges Wort spricht, besonders bei der Trigeminus- 
neuralgie, nicht selten die Chirurgie. Durch Resektion oder Aus- 
reißung von Nervenstücken (N. supra- und infraorbitalis), vor 
allem aber durch die intrakranielle Resektion des Ganglion Gas- 
seri sind schon schwere veraltete Fälle zur Heilung gekommen. Beim 
Ischiadicus hat man gelegentlich mit Erfolg die blutige Dehnung 
oder seine Ausschälung aus Adhäsionen und Narben vorgenommen. Be- 


` 
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vor man hierzu schreitet, kann die Methode der unblutigen Deh- 
nung versucht werden. (Das im Knie gestreckte Bein wird in der 
Narkose im Hüftgelenk gewaltsam gebeugt, wodurch der Ischiadicus 
eine starke Zerrung, vor allem am Foramen ischiadicum, erleidet.) 

Von therapeutischer Bedeutung ist endlich die Injektion verschie- 
dener Flüssigkeiten in den Nerven oder in seine Umgebung. 

Man sieht in vielen Fällen von Ischias unzweifelhafte und rasche Erfolge von 
.der Infiltration des N. ischiadicus (resp. von perineuraler Injektion) mit 100—150 cem 
physiol: Kochsalzlösung, der 1°/,, Eukain zugesetzt ist (LAnGR), ebenso von einer 
EN Injektion in den Hiatus sacralis mit 10 ccm physiologischer NaCl-Lösung 
plus 0,02 Stovain (CATHELIN). Speziell bei Trigeminusueuralgie sind auch Alkohol- 
Injektionen in die Umgebung der Nervenäste empfohlen worden (SCHLÖSSER). 


Herpes zoster (Gürtelrose). 


Symptome. Die Erkrankung besteht in akutem Auftreten gruppen- 
weise angeordneter Bläschen auf geröteter Haut, und zwar in dem Haut- 
innervationsbezirk eines oder mehrerer benachbarter Spinalganglien. 
Der Herpes zoster tritt am häufigsten am Rumpf auf, wo diese Inner- 
vationszonen Gürtelform haben. (Über die spinale segmentale Inner- 
vation s. bei Rückenmark, Vorbemerkungen.) Doch kommt er auch an 
sonstigen Hautregionen, insbesondere am Gesicht und an den Extre- 
mitäten, sowie auch auf Schleimhäuten, z. B. der Mundhöhle, vor. Fast 
immer ist er einseitig, die Mittellinie nicht oder kaum überschreitend. 
Die Bläschen konfluieren im weiteren Verlaufe häufig, trocknen und 
verkrusten in wenigen Tagen, können aber auch vereitern oder sogar 
gangränös werden. Prodromal, sowie häufig auch die Eruption ver- 
schieden lang überdauernd, können Neuralgien im Krankheitsgebiet 
bestehen. | 

Ätiologie. Gelegentliches epidemisches Auftreten des Zoster und. 
Einhergehen desselben mit Fieber deuten auf einen infektiösen Ur- 
sprung hin. Ebendahin weist die pathologische Anatomie, welche in 
der großen Mehrzahl der zur Autopsie gekommenen Fälle eine hämor- 
rhagische Entzündung der dem befallenen Hautgebiet entsprechenden 
Spinalganglien nachgewiesen hat. Die durch die Entzündung gesetzte 
Reizung des sensiblen Ganglions erklärt die Neuralgien. Die Bläschen- 
eruption beruht vielleicht auf Reizung von das Ganglion durchsetzen- 
den sympathischen Fasern (s. unten Sympathicus). 

Therapie. Einpudern des Ausschlags mit indifferentem Puder oder 
mit Zinkpuder (5—10 % Zinc. oxydat.) oder Bedecken mit Öl oder 
indifferenten Salben. Schutzverband. | 


Anhang. 


Gelenkneuralgien. 


Es kommen speziell in den Kniegelenken Schmerzzustände rein „nervösen“ 
Charakters, d. h. ohne entsprechende anatomische Veränderungen, vor. Allenfalls be- 
steht geringe Schwellung, die indessen gewöhnlich im subkutanen Gewebe gelegen ist. 
Dagegen lassen sich bestimmte Druckpunkte und Hauthyperästhesie über 
dem Gelenke oft nachweisen. Das Gehen kann dabei schmerzhaft sein, dann meiden 
die Kranken oft jede Bewegung, es kann aber umgekehrt der Schmerz auch gerade 
bei Bewegung nachlassen. Nicht selten ist der Schmeiz wechselnd und beso ıders 
auch psychischen Einflüssen unterworfen. Manchmal bat ein Trauma den Anstoß zu 
dem Leiden gegeben, in anderen Fällen läßt sich eine spezielle Ursache nicht nach- 
weisen, häufig aber doch eine allgemeine „neuropathische“ Konstitution oder 

radezu Hysterie konstatieren. Meist handelt es sich um jugendiiche weibliche 

ersonen, hier und da um Kinder. 

. „dn der Behandlung ist Verzärtelung zu vermeiden, das Gelenk muß, auch wenn 
Bewegung den Schmerz vermehrt, gebraucht werden. Mit lokalen Einreibungen usw. 
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erzielt man weniger Erfolg, als mit SNBEDESO nen. hydrotherapeutischen Maßnahmen, 
kühle Halbbäder, Schwammbad, Duschen auf das Knie usw. Außerdem Gebirgs-, 
Seeaufenthalt, Landleben, Eisen, Arsenik usw. 


Kopfschmerz (Cephalaea, Cephalalgie). 


Kopfschmerz kommt differentialdiagnostisch bei Nervenleiden so oft 
in Betracht und bildet bei sehr verschiedenartiger Provenienz so häufig 
die Hauptklage der Kranken, daß eine kurze Übersicht über seine ver- 
schiedenen Formen geboten erscheint. 

Ätiologie. a) Erkrankungen des Schädels, seiner Be- 
deckungen und Auskleidungen: 

„Rheumatische“ Erkrankungen der Kopfschwarte. Die 
Kopfhaut ist druckempfindlich, Zugluft verstärkt den Schmerz. Therapie: 
Wärme, Salizylpräparate. Erkrankung des Periosts oder der 
Knochen des Schädels, meist auf Syphilis beruhend; Therapie: Jod, 
Quecksilber, Salvarsan. Katarrhe oder Eiterungen in den Neben- 
höhlen der Nase (Oberkiefer-, Stirn-, Siebbein-, Keilbeinhöhle), sowie 
Erkrankungen des Mittelohrs. Entsprechende (eventuell operative) 
m dieser häufigen Ursachen von Kopfschmerz. 

b) Reizung der sensiblen Nerven der Gehirnhäute. (Das 
Gehirn selbst gilt fast allgemein, da es sich bei Operationen als insensibel 
erweist, für ein nicht schmerzempfindendes Organ. Gegen diese herrschende 
Auffassung hat sich neuerdings Widerspruch erhoben [L. R. MÜLLER]. 
Wenn dieser zu Recht bestehen sollte, müßte man annehmen, dad für die 
Hirnsensibilität ausschließlich andere als mechanische Reize adäquat seien. 
Auch müßte man besondere Elemente der Hirnsensibilität außer den eensiblen 
Projektionsbahnen des Gehirns annehmen, denn deren Reizung würde nur 
eine Schmerzprojektion an die Peripherie bedingen. Denkbar wäre aller- 
dings, daß bei intrazerebraler Reizung die zentralen Neuren der sensiblen 
Hirnhautnerven erregt würden. [Das käme dann am letzten Ende wieder 
auf die Hirnhautsensibilität hinaus.]) 

a) Anatomische Erkrankung der Gehirnhäute: verschiedene 
Formen der Meningitis, insbesondere auch syphilitische Meningitis; 
Meningitisbehandlung, Jod, Quecksilber. 

B) Reizung durch erhöhten Hirndruck: Tumor cerebri, 
Hirnabszeß, Hydrocephalus. Entsprechende Behandlung dieser Zu- 
stände. 

y) Toxische Reizung. ‚Aulsinioxikakion: Urämie, Diabetes, 
Gicht. Exogene Gifte: Alkohol, Nikotin, Koffein, Chloro- 
form, Blei usw. 

8) Reizung durch Zirkulationsstörung: 

aa) Anämie (sehr häufige Ursache von Kopfschmerz, derselbe lindert 
sich im Liegen); auch der Kopfschmerz bei Arteriosklerose dürfte 
auf Ischämie beruhen. 

BB) Hyperämie: Passive Hyperämie bei Herzfehlern, Lungen- 
emphysem, heftigem Husten. Beengung der Venae jugulares 
durch Struma, Geschwülste, enge Krawatten. Auch erhöhter Hirndruck wirkt 
vielleicht behindernd auf den Abfluß des nervösen Blutes aus dem Schädel. 
Aktive Hyperämie bei Kongestionen zum Kopf, Insolation usw. 

Manche sonstige Formen von Kopfschmerz lassen sich nicht 
mit Sicherheit unter eine der genannten Rubriken bringen. So kann der 
häufige Kopfschmerz bei Magenerkrankungen, bei Obstipation und 
sonstigen Darmerkrankungen (Zoonosen, Bandwurm usw.) sowohl 
auf Autointoxikation beruhen, als durch Reflex auf die Hirnhautvaso- 
motoren zustande kommen. Fieberkopfschmerz kann durch Hyperämie 
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oder durch toxische Reizung bedingt sein usw. Der eigentliche nervöse 
Kopfschmerz (bei Hysterie, Neurasthenie und besonders häufig bei 
traumatischer Neurose nach Unfallverletzungen) beruht wahrschein- 
lich ebenfalls auf Zirkulationsstörungen in den Meningen (Angiospasmen 
oder Angioparalysen). Solche Zirkulationsstörungen können wahrschein- 
lich auch reflektorisch von irgendwelchen Organen (bei Frauen z. B. 
von den Sexualorganen aus) hervorgerufen werden. Auch bei Augen- 
störungen (bei Refraktionsanomalien, bei Gebrauch nicht passender 
Gläser usw.) kann es zu Kopfschmerz kommen. Ferner leiden Schulkinder 
häufig an Kopfweh, wofür eine Reihe von Ursachen in Frage kommt 
(Überanstrengung, überhitzte oder überfüllte Schulräume u. a.). 

Über den Kopfschmerz bei Migräne siehe diese im Kapitel .‚Zentrale 
und vasomotorisch-trophische Neurosen“. 

. Unter Umständen ist Kopfschmerz „habituell“, besteht schon von 
Jugend an, kann geradezu hereditär übertragen sein und bleibt seinem 
Träger bis in späte Jahre treu. Dabei pflegt er bei geistiger Arbeit zu- 
zunehmen und so die Arbeitsfähigkeit erheblich zu beschränken. Der 
neurasthenische Kopfschmerz tritt häufig als „Kopfdruck“, als ein Gefühl, 
als ob der Kopf zusammengepreßt sei, auf (neurasthenische „Haube‘““). 

Eine erfolgreiche Therapie ist bei Kopfschmerz nur bei Aufdeckung 
der Ursache möglich, zu der unter Umständen eine gründliche Unter- 
suchung des ganzen Körpers nötig ist (besonders wichtig: Urinunter- 
suchung [Eiweiß], Augenuntersuchung [Stauungspapille bei Hirn- 
tumoren, Retinitis albuminurica usw.], Exploration der Nase und ihrer 
Nebenhöhlen, Untersuchung auf Syphilis). Palliativ die oft ge- 
nannten antineuralgischen Mittel, Phenazetin, Antipyrin, Pyramidon usw. 
usw., bei Kongestionen Eisblase. 


B. Spezielles über Lähmungen, Krämpfe und Neuralgien 
im Gebiet peripherer Nerven. 


1. Nn. olfactorii. 
Siehe das im Allgemeinen Teil über Geruchsstörungen Gesagte. 


2. N. opticus. 


Siehe das im Allgemeinen Teil über Sehstörungen Gesagte. Im übrigen sind 
ophthalmologische Lehrbücher zu vergleichen. 


3. Augenmuskelnerven. 


Anatomisches. 1. N. oculomotorius: M. levator palpebrae superioris, hebt 
das Lid, M. rectus superior, Bulbus nach oben und innen, Raddrehung nasalwärts. 
M. rectus inferior, Bulbus nach unten und innen, Raddrehung temporalwärts, M. 
rectus internus, Bulbus rein nach innen, keine Raddrehung, M. obliquus inferior, 
Bulbus nach oben und außen, Raddrehung temporalwärts, M. sphincter pupillae, 
verengt die ns M. ciliaris bewirkt Krümmungszunahme der Linse, Akkommo- 
dation für die Nähe. | 
NEN 2. N. abducens: M. rectus externus, Bulbus rein nach außen, keine Rad- 

rehung. 

3. N. trochlearis: M. obliquus superior, Bulbus nach unten und außen, Rad- 
drehung nasalwärts. 

4. N. sympathicus (Fasern, die aus dem 8. Oervikal- und 1. Thorakal- 
segment stammen): M. dilatator pupillae, erweitert die Pupille; M. tarsalis superior, 
erweitert die Lidspalte; M. orbitalis (MCLLERscher Muskel), drängt den Bulbus aus 
der Augenhöhle hervor (s. Allgemeiner Teil, Augenstörungen). 


Lähmung der Augenmuskeln. 


Ätiologie. Siehe die Ätiologie der peripheren Neuritis nnd der peri- 
pheren Lähmungen überhaupt. 
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Besonders kommen in Betracht Verletzungen der Nerven durch direkte 
Traumen auf das Auge oder indirekt durch Schädelbrüche, Kom- 
pression durch Geschwülste oder Aneurysmen in der Orbita oder 
an der Schädelbasis Schädigung durch basilare Meningitis (siehe 
diese). Besonders häufig verursacht Syphilis Augenmuskellähmungen, 
in der Regel durch Druck gummöser Geschwülste (Meningitis, Periostitis) 
auf die Nerven, seltener durch primäre gummöse Neuritis. Rheumatische 
(Erkältungs-)Einflüsse kommen vor, werden aber wohl noch häufiger bloß 
mangels einer anderen Ursache angenommen. Toxische (Blei, Alkohol) 
und infektiöse Lähmungen sind relativ selten, letztere am häufigsten 
noch nach Diphtherie (siehe oben Diphtherieneuritis). 

Vereinzelt kommen Augenmuskellähmungen bei Diabetes vor. Da- 
gegen sind sie als Begleit- und besonders als Vorläufererscheinungen bei 
gewissen Hirn- und Rückenmarkskrankbheiten, so vor allem der Tabes, aber 
auch der multiplen Sklerose und der progressiven Paralyse 
nicht selten. Sie sind hier übrigens zum Teil nicht peripherer Natur, 
sondern durch Läsionen der Augenmuskelkerne bedingt. Solche. 
Augenmuskellähmungen durch Kernläsionen kommen auch sonst bei Ge- 
hirnkrankheiten (Affektionen der Vierhügelgegend und der Brücke s. Ge- 
hirnkrankheiten) und als selbständige Erkrankungen vor (s. progressive 
Ophthalmoplegie, Poliencephalitis haemorrhagica superior, Encephalitis epi- 
demica). 

Supranukleäre Leitungsunterbrechung in der Bahn der Augenmuskelnerven 
(z. B. Rindenherde) führt nicht zu Lähmungen, sondern nur verübergehend zu kon- 
[peierter Zwangsstellung der Augen und zu Ptosis. Der Grund dafür liegt in der 

re der Augenmuskeln in beiden Hemisphären (s. Gehirn). Über kon- 
jugierte Blicklähmung bei Brückenerkrankung siehe diese. 

Symptome. Augenmuskellähmungen führen zu inkoordinierter Stel- 
lung der Augen und damit zu Doppelbildern (die Lichtstrahlen 
treffen nicht mehr auf ‚identische‘ Netzhautstellen). Bei stärkerer Läb- 
mung wird die Inkoordination sichtbar, es tritt Schielen (Strabis- 
mus) auf. 

Man unterscheidet Strabismus convergens und divergens. Strabismus con- 
vergens bedingt gleichnamige Doppelbilder, d. h. Auge und zu une Bild 
befinden sich auf derselben Seite, Strabismus divergens dagegen gekreuzte Doppel- 
bilder, das Bild des linken Auges steht rechts, das des rechte. liuks. (Man prüft die 
Stellung der Doppelbilder, indem man feststellt, welches Bild bei Schluß eines Auges 
verschwindet, oder indem man vor ein Auge ein farbiges Glas bri.gt, so daß eines 
der Bilder gefärbt erscheint.) Strabismus convergens wird durch nee jener 
Augenmuskeln bewirkt, die an der Auswärtswendung des Bulbus beteiligt siad (Ex- 
ternus und beide Obliqui), Strabismus divergens umgekehrt durch Lähmung der Ein- 
wärtswender (Internus und Rectus superior und inferior). Da mit Ausnahme des 
Externus und Internus jeder Augenmuskel auch noch eine Höhenverschiebung und 
Raddrehung des Bulbus hervorruft (s. oben), so hat Lähmung dieser Muskeln uicht 
nur eine horizontale, sondern auch noch eine vertikale Distanz, sowie eine Schief- 
„ellung des „Lähmungsbildes“ zur Folge. 
| ür die Lähmung der einzelnen Muskeln ergibt sich folgendes Verhalten des 
Lähmungsbildes: Rectus externus — gleichnamig ohne Höhenableukung und ohne 
Schiefstellung, Rectus internus — gekreuzt, ohne Höhenable.kung und ohne Schief- 
stellung, Obliquus inferior — gleic namig, oberhalb und schief, tus superior — 
ekreuzt, oberhalb und schief, Obliquus superior — gleichnamig, unterhalb und schief, 

ectus inferior —- gekreuzt, unterhalb und schief. 

Läßt man mit dem gelähmten Auge einen Gegenstand fixieren und 
bewegt diesen in der Zugrichtung des gelähmten Muskels, z. B. bei Läh- 
mung des Rectus externus nach außen, so pflegt das gesunde Auge sich 
über den Fixationspunkt hinaus zu bewegen. Diese „sekundäre Ab- 
lenkung“ ist der Ausdruck einer abnorım starken Innervationsanstrengung, 
die auf den gelähmten Muskel gerichtet ist, und sich ebenso in dem ihm 
„Konjugierten“ Muskel des anderen Auges (in diesem Falle dem 
Internus) geltend macht. 
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Infolge der Doppelbilder und der abnormen Innervationsanstrengungen 
kommt es bei Augenmuskellähmungen häufig zu Schwindel. Um den 
Bewegungsdefekt ihres Auges möglichst auszugleichen und so die Doppel- 
bilder zu unterdrücken, tragen die Kranken nicht selten den Kopf 
schief nach der Seite hin, welche der Zugrichtung des gelähmten Mus- 
kels entspricht. Eine Lähmung sämtlicher Augenmuskeln, inklusive 
Sphincter und Dilatator pupillae und M. ciliaris, bezeichnet man als 
totale Ophthalmoplegie, solche nur der Bulbusmuskeln als Ophthal- 
moplegia externa, solche nur des Sphincter und Dilatator pupillae 
und M. ciliaris als Ophthalmoplegia interna. Als isolierte Täh- 
mung kommt am häufigsten die „Abducenslähmung“ (Rectus externus) 
vor. (Neuerdings wiederholt auch nach hoher Lumbalanästhesie beobachtet.) 
Aber auch unter den vom Oculomotorius versorgten Muskeln können nur 
einzelne gelähmt sein. 


Die Diagnose einer Augenmuskellähmung als solcher ist in der Regel leicht, 
wohı aber kaun die Unterscheidung zwischen peripherer und Kernlähmung große 
Schwierigkeiten bereiten, ja unmöglich sein. Für Kernlähmung spricht Soppelellikse 
Auftreten, wenn Lähmungen in so.stigen basalen Nerven fehlen. Augenmuskelläh- 
mungen mit anderen Hirnnervenlähmungen zusammen deuten dagegen im allgemeinen 
(nieht sicher) mehr aut basale, also periphere Prozesse. Isolierte Lähmungen sind 
gewöhnlich peripher bedingt. 


Die Prognose der eigentlich peripheren Lähmungen ist im ganzen 
nicht ungünstig, wenn auch die Heilungsdauer mehrere Monate in An- 
spruch nehmen kann. Dagegen haben Kernlähmungen eine zweifelhafte 
Prognose. | 

Therapie. In erster Linie Berücksichtigung von Syphilis. Außer- 
dem Elektrizität (Kathodengalvanisation,. Schwammelektrode aufs 
Auge) und eventuell Strychnininjektionen (Strychnin. nitric. 0,001 
bis 0,005 pro die). Über optische Korrektion von Lähmungen durch 
Schielbrillen (Prismen) siehe die ophthalmologischen Lehrbücher. Zur Be- 
hebung der Doppelbilder kann man auch das gelähmte Auge verdecken 
(Brille mit einseitig undurchsichtigem Glas). 


Krämpfe der Augenmuskeln 


sind wohl ausschließlich zentraler Natur und kommen als zwangsmäßige, meist 

konjugierte Bulbusbewegungen und -stellungen häufig bei hysterischen, 

Se an usw. Anfällen, sowie auch bei organischen Gehirukrankbeiten, Meningitis, 
indenläsionen usw. vor. Über Nystagmus s. im Allgemeinen Teil. 
Über Akkommodationskrampf siehe ophthalmologische Lehrbücher. 


4. N. trigeminus. 


Anatomisches. Sensible Zweige zur Haut fast des ganzen Gesichtes siehe 
Fig. 8 und Fig. 17—19, ferner zur Cornea, zur Conjunctiva und zur Schleimhaut 
der Nase, inklusive deren Nebenhöhlen sowie der Mundhöhle, des weiche. Gaumens 
und fast der ganzen Zunge. Nur die hiutersten Teile der Zunge werden vom 
Glossopharyngeus innerviert, der auch den Rachen versorgt. Sensorische Fasern 
zu den Geschmackspapillen der vorderen zwei Drittel der Zunge (nicht ganz 
konstant; manchmal tritt der Glossopharyngeus ein.) 

Motorische Äste (Ram. Ill) zu den Kaumuskeln (Masscter, Temporalis, 
Pterygoidei) und zum Mylohyoideus und vorderen Bauch des Digastricus,*ferner zum 
Tensor veli palatini (Gangl. spheno-palatinum), sowie zum Tensor tympani (Gangl. 
oticum). Sekretionsfasern zu der Tränendrüse scheint der Trigeminus an 
sich nicht zu führen. Sie werden ihm nur vom Facialis beigesellt (KÖSTER), (siehe 
unten N. facialis). 

Wahrscheinlich sind trophische Fasern im Trigeminus enthalten. 


Trigeminuslähmung. 
Ätiologie. Läsion des Nerven durch Affektionen des Schädels, ins- 
besondere der Schädelbasis (Schädelfraktur, Geschwülste, tuberkulöse oder 
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syphilitische Basilarmeningitis, Aneurysma der Carotis interna, syphilitische 
Periostitis der Austrittslöcher der Trigeminusäste usw.). Die wegen Tri- 
geminusneuralgie öfter vorgenommene Exstirpation des Ganglion Gasseri 
bietet eine klassische Gelegenheit, das Bild der Trigeminuslähmung zu 
studieren. Im ganzen ist periphere und vor allem isolierte Trigeminus- 
lähmung selten. Häufiger kommt sie bei Basiserkrankungen zusammen 
mit Erkrankungen anderer Hirnnerven vor (siehe Gehirnkrankheiten, 
Basissymptome). Nukleäre Trigeminuslähmung findet sich gelegentlich als 
Teilerscheinung bei progressiver Bulbärparalyse, Tabes, Syringomyelie, 
multipler Sklerose u. a. Hysterische Lähmung des sensiblen Teiles des 
Trigeminus ist, meist zusammen mit sonstigen hysterischen Anästhesien 
(Hemianästhesien), häufig. 

Die Symptome der Lähmung sind aus der Natur und Ausbreitung 
der Trigeminusfasern ohne weiteres verständlich. Anästhesie, eventuell 
auch mit Schmerzen (Anaesthesia dolorosa), und Parästhesien in 
den genannten Gebieten, Kaumuskellähmung, Geschmacksläh- 
mung auf den zwei vorderen Zungendritteln. Gaumensegelparese 
ist gelegentlich deutlich gesehen worden. Infolge Lähmung des Tensor 
tympani können auch Gehörstörungen bestehen. Nicht selten tritt 
als trophische Störung Herpes zoster auf, auch trophische Verände- 
rungen an den Zähnen (Ausfallen der Zähne) und dem Zahnfleisch 
(Schwellungen) sind beobachtet.” Von besonderer praktischer Wichtigkeit 
sind Entzündungen und Geschwürsbildungen des Auges, 
welche zum völligen Verlust des Organs führen können. Man hat sie auf 
trophische Störungen beziehen wollen (Ophthalmia paralytica), doch 
ist es wahrscheinlicher, daß nur die Anästhesie der Cornea und Conjunctiva, 
welche das unbemerkte Eindringen von Schädlichkeiten aller Art ermög- 
licht, die Schuld trägt. 

Die Diagnose ist auf Grund all dieser Symptome einfach. Am ein- 
deutigsten sind die Sensibilitätsstörungen und die Kaumuskellähmungen. 
Letztere konstatiert man aus dem Fehlen des Vorspringens und Hart- 
werdens des Masseter und Temporalis beim Kauen, sowie aus der ge- 
ringeren Kraft des Bisses. 


Die Differentialdiagnose zwischen peripherer und zentraler Trigeminus- 
lähmung ergibt sich aus dem Fehlen oder Vorhandensein sonstiger Er- 
scheinungen, welche auf zentrale Störungen bezogen werden müßten (siehe 
die oben bei Ätiologie genannten Krankheiten). 


Die Prognose ist von der Natur der Erkrankung abhängig. 

Ebenso hat die Therapie in erster Linie kausal vorzugehen (Syphilis!). 
Im übrigen ist Elektrizität, und zwar gegen die Anästhesie speziell 
Faradisation mit der Pinselelektrode zu versuchen. Prophylaktisch gegen 
die neuroparalytische Augenentzündung peinlich e Sauberkeit und Ok- 
klusivverband. 


Trigeminuskrampf. 

Atiofogie. Trigeminuskrämpfe sind nicht ganz selten. Ursächlich 
kommt hauptsächlich reflektorische (Zahnkrankheiten, Zahndurchbruch, 
Verletzungen der Mundschleimhaut, Periostitis am Schädel, Trigeminus- 
neuralgie usw.), seltener direkte Reizung des Nerven, besonders an 
der Schädelbasis (Meningitis, Tumoren) in Betracht. Theoretisch möglich 
ist auch ein Krampfursprung von der Oblongata oder dem Hirnrinden- 
zentrum des Nerven aus. Endlich ist Trigeminuskrampf häufig eine Teil- 
erscheinung allgemeiner Krampfzustände (Hysterie, Epilepsie, Tetanus, 
Chorea u. a.). 
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Symptome Bei dem tonischen Kaumuskelkrampf (Trismus) 
sind die Kiefer fest aufeinandergepreßt, so daß Schlauchernährung durch 
eine Zahnlücke oder durch die Nase nötig werden kann. Dabei springen 
die Masseteren und Temporales als harte Wülste vor, was bei einer ent- 
zündlichen Kieferklemme, wie sie bei Kiefergelenkerkrankungen, Angina, 
Mumps usw. sich findet, nicht der Fall ist. 


Bei dem klonischen (mastikatorischen) Trigeminuskrampf ent- 
steht Zähneklappern (wie beim Frieren, bei heftiger Angst). 






R. zygomatico- 
N. supra- temporalis 
a == orbitalis 
rd N. lacri- „„ N. infraorbitalis 
A malis 

ner en --- R. zygomatico- 

acialis 

Fig. 17. Fig. 18. 

Neuralgia N. ophthalmici trigemini. Neuralgia N. maxillaris trigemini. 

e Eintrittsstellen der Nerven in die Haut (nach HAssE) und zugleich neuralgische 
Druckpunkte. 


Krampf der Pterygoidei führt unter seitlicher Verschiebung des Unter- 
kiefers zu Zähneknirschen (häufig bei Meningitis und Tetanus). 

Therapie. Berücksichtigung der Ursachen (Munderkrankungen!), 
Elektrizität (Anodengalvanisation), eventuell Narkotika. Trismus 
kann manchmal durch vorsichtiges Einschieben von Holzkeilen zwischen 
die Zähne mechanisch gelöst werden. 


(Im übrigen s. oben Allgemeines über Krämpfe.) 


Trigeminusneuralgie (Prosopalgie, Tic douloureux). 


Ätiologie. Es ist das über Ätiologie der Neuralgien überhaupt 
Gesagte nachzulesen. Hier sei nur nochmals auf die möglichen 
und nicht seltenen Beziehungen von Er- 
krankungenderZähne,der Neben- 
höhlen der Nase, der Augen und 
des Mittelohrs zu Trigeminusneuralgie 
hingewiesen, die eine sorgfältige dies- 
bezügliche Untersuchung und Behandlung 
bedingen. Bei alten Leuten kommen, € 
wenn auch selten, Neuralgien vor, die in SV.----- 
der Verknöcherung der zahnlos gewordenen > 
Alveolarfortsätze und dadurch gesetzter 
Reizung von Nervenendigungen ihre Ur- 
sache haben und nach Resektion der Al- pig.19. Neuralgia N. mandibularis. 
veolarfortsätze schwinden. Im übrigen e Eintrittsstellen der Nerven in die 
kommt alles im Allgemeinen Abschnitt Haut (nach Hasse) und zugleich 
Angeführte, insbesondere Erkältungen, neuralgische Druckpunkte. 
Malaria, Anämie und Syphilis in 
Betracht. Man trifft aber auch auf Fälle, wo keinerlei ätiologisches 
Moment nachweisbar ist und die nicht selten gerade zu den hart- 
näckigsten gehören. 


N. auriculo- 
--- temporalis 


N. mentalis 
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Symptome. Wir haben schon in dem allgemeinen Abschnitt 
über Neuralgien erwähnt, daß die Trigeminusneuralgie zu den 
häufigsten Neuralgien überhaupt zählt und daß gerade bei ihr auch 
der Schmerz eine exorbitante Höhe erreichen kann. Je nach dem Aste, 
den sie befällt, unterscheidet man eine Neuralgia ophthalmica 
(Ram. I), eine Neuralgia supramaxillaris (Ram. II) und Neur- 
algia mandibularis (Ram. III). Das Ausbreitungsgebiet dieser 
einzelnen Formen ist aus den Figuren ersichtlich. Auch die ent- 
sprechenden Schmerzpunkte (Varreixschen Druckpunkte) sind auf 
den Figuren angegeben. Man erkennt, daß dieselben an den Austritts- 
stellen der Nervenzweige aus den Knochenkanälen liegen. 


Nur selten erstreckt sich die Neuralgie auf alle Äste des Trigeminus, wicht 
einmal häufig auf alle Zweige eines Astes. Am häufigsten ist der N. supraorbitalis 
betallen (Supraorbitalneuralgie, Schmerz vom Subraorbitalrand die Stirn 
hinaut, Druckpunkt am Foramen supraorbitale), demnächst häufig der Infraorbitalis 
(Intraorbitalneuralgie, Schmerz vom Infraorbitalrand gegen die Nase und 
OÖberlippe zu; Druckpunkt am Foramen infraorbitale). 

eltener, dafür meist aber auch hartnäckiger, ist die Neuralgie im 
3. Ast des Nerven (Unterkiefer, Kinngegend, Zunge). 

Meist ist eine Trigeminusneuralgie nur einseitig. Je mehr Zweige und Äste 
sie befällt, um so weiter zentralwärts muß offenbar der Sitz der Erkrankung an- 
genommen werden. Doch ist zu berücksichtigen, daß auf der Höhe des Schmerz- 
anfalles leicht eine „Irradiation“ (Reflex) des Schmerzes aus dem Gebiet eines 
Astes in das des anderen stattfindet. 

Relativ häufig sind gerade bei der Trigeminusneuralgie die bei Neuralgien vor- 
kommenden Begleiterscheinungen, wie Muskelzuckungen, Erblassen und Erröten der 
Hant, Ergrauen, Ausfallen der Haare, Tränen-, Speichel-, Nasenfluß u. a. zu be- 
obachten. 


Die Diagnose bietet in der Regel keine Schwierigkeiten, zumal neben 
der streng dem Nervenverlauf folgenden Ausbreitung auch der inter- 
mittierende „neuralgische‘‘ Charakter des Schmerzes gerade bei der Tri- 
geminusneuralgie sehr ausgesprochen zu sein pflegt. 


Prognose und Therapie sind in den im Allgemeinen Abschnitt 
über Neuralgien gemachten Ausführungen enthalten. 


Anhang: Der umschriebene Gesichtsschwund (Mörıus). 
Hemiatrophia facialis progressiva. 


Die Ätiologie und Pathogenese des seltenen Leidens sind noch nicht genügend 
geklärt. In einer Reihe von Fällen hat man dasselbe nach einem Trauma, in anderen 
nach Infektionskrankheiten, insbesondere nach Anginen 
sich ausbilden sehen, wieder in anderen hat man Er- 
kältung beschuldigt. Das jugendliche Alter und das 
weibliche Geschlecht sind prädisponiert. Man hat die 
Erkrankung meist, nach dem Vorgange RoMBERGs, als 
eine „Trophoneurose“ gedeutet und mit einer 
Schädigung supponierter trophischer Fasern des Tri- 
gemiuus in Verbindung gebracht. Pathologisch-aua- 
tomisch hat sich denn auch in einem Falle eine inter- 
stitielle Neuritis im Trigeminus nachweisen lassen 
(MENDEL). Doch ist es vorerst noch nicht erlaubt, 
diesen vereinzelten Befund zu verallgemeinern, noch 
überhaupt anzunehmen, daß es sich immer um eine 
Trigeminuserkrankung handeln müsse. Man hat auch 
an eine Mitwirkung des Sympathicus gedacht (Schädi- 
gung der Ernährung durch vasomotorische Störungen) 
oder den Zusammenhang mit einer Nervenerkrankung 
überhaupt geleugnet (MöBıvus). 

Symptome. Dem Gesichtsschwund geht häufig 
eine Trigeminusneuralgie voraus resp. sie begleitet den- 
Fig.20. Hemiatrophia facialis selben. Hiervon abgesehen, hält sich die Erkrankung 
sinistra. (Beobachtung aus fast ausschließlich auf trophischem Gebiet. Ohne wesent- 
der chirurgischen Universi- liche Verminderung der Hautsensibilität, häufig aber 
tätspoliklinik in München.) unter Verfärbung der Haut (vermehrte oder ver- 
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minderte Pigmentierung) und Ergrauen oder Ausfallen der Haare, kommt es, und 
zwar in der ganz überwiegenden Zahl der Fälle, nur in einer Gesichtshälfte (häu- 
figer in der linken) zur Atrophie der Haut und des Unterhautzellgewebes. mope 
dessen fallen die betroffenen Stellen in sehr auffälliger Weise grubig ein (Fig. 20). 
In schweren Fällen beteiligen sich auch die Knochen an dem Schwund, ebenso 
hat man hier und da Atrophie der Kaumuskulatur, manchmal auch halbseitige 
Atrophie der Zungenmuskulatur beobachtet. Die Facialismuskulatur bleibt dagegen 
in der Regel unbeteiligt. Vereinzelt ist neben der Gesichtsatrophie auch um- 
schriebene Atrophie der Haut am Rumpf und am Arm aufgetreten. Sehr selten 
sind Fälle mit doppelseitigem Gesichtsschwund. Dieselben lassen eine allge- 
meine Bezeichnung der Erkrankung als Hemiatrophia facialis als unzutreffend er- 
scheinen. 
Die Krankheit schließt keine Gefahr für das Leben ein, führt aber zu hoch- 
adigen Entstellungen. Obwohl in der Regel lange Zeit langsam fortschreitend, kann 
der atrophische Prozeß doch auch auf einer beliebigen Stufe zum Stillstand kommen. 
Therapie. Im ganzen machtlos. Versuch mit konsequenter Galvanisierung. 
Eventuell aus kosmetischen Gründen Ausfüllung der atrophischen Stellen durc 
Injektion von Paraffin (Vorsicht !). 


5. N. facialis. 


Anatomisches. Motorische Zweige zu den sämtlichen Gesichtsmuskeln in- 
klusive die rudimentären Ohrmuskeln, ferner zum M. buccinator, M. stylohyoideus 
und hinteren Bauch des M.digastricus 
und zum Platysma myoides. Vom 
Canalis facialis aus auch noch Fasern r Poanal 
zum M. stapedius. : Foticum. superf.major j 

Den weichen Gaumen scheint Gan lapheno |: 7 T = Sanai. 
der Facialis, entgegen früheren An- se er 
nahmen, wenigstens in der Regel 
nicht zu innervieren. (Man nahm 
motorische Fasern durch den N. 
petrosus superfic. major zum Gangl. 
sphenopalatinum an). Die moto- 
rischen Nerven des weichen Gaumens 


N. facialis 
N. petn P 





sind Vagus und Trigeminus (s. diese) | N 
Außer motorischen Bahnen | 
führt der Facialis noch beige- 


mischte „autonome“ Fasern für 


Schweiß-, Speichel- und i ; 
Tränensekretion. Die Speichel- LYLA -i 
sekretionsfasern verlaufen vom Ca- x N PA 
nalis facialis aus mit der Chorda e er 


tympani zum N. lingualis (Trige- Fig. 21. Schema des Farcialisverlaufs und seiner 
minus). Ihr Ursprung liegt SE Verbindungen mit Nachbarnerven (nach LEUBE). 
anscheinend nicht im Facialiskern, 

sondern im GHlossopharyngeuskern, aus dem sie im N. intermedius dem Facialis zuge- 
führt werden. 

‚Die Tränenfasern ziehen durch den N. petros. superficial. maj., Gangl. spheno- 
palatinum und Subeutaneus malae zum N. lacrimalis trigemiri (KÖSTER). 

Neben den bisher genannten zentrifugalen führt der Facialis eine Strecke weit 
auch zeıtripetale Fasern, nämlich Geschmacksfasern, für die vorderen 2/, der 
Zunge (hinteres Drittel Glossopharyngeus), die vom N. lingualis in die Chorda tym- 
pani übergehen und bis zum Ganglion geniculi mit dem Facialis verlaufen. Von hier 
aus gehen sie (individuell wahrscheinlich variabel) entweder zum Trigeminus zurück 
(durch den N. petros. superficial. major zum Ganglion sphenopalatinum, oder durch 
den N. Besten superficialis minor zum Ganglion oticum) oder zum Glossopharyngeus 
(durch den N. petros. superficialis minor zum N. Jacobsonii [Plexus tympanicus] 
und zum Ganglion petrosum resp. durch den N. intermedius längs des basalen Faci- 
alis direkt zum Glossopharyngeuskern). 

o Bhor zahlreiche Anastomosen des N. facialis mit dem Trigeminus (besonders 
mit dem N. auriculo-temporalis). 


Facialislähmung. 
Ätiologie. Siehe die Ätiologie der peripheren Neuritis. Speziell 
kommen in Betracht: 


Verletzung des Nerven durch Druck (Zangengeburt), durch 
Hieb, Schlag oder Stoß, sowie bei Schädelfrakturen, die das Felsen- 
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bein durchsetzen, Übergang einer Entzündung oder Eiterung 
des Mittelohrs auf den Nerven in seinem Verlauf durch :den 
Farrorischen Kanal, Erkältungseinflüsse (rheumatische Läh- 
mung), Geschwülste oder meningitische Prozesse an der 
Schädelbasis (tuberkulöse und syphilitische Basilarmeningitis), Sy- 
philis überhaupt, seltener andere Infektionskrankheiten sowie 
toxische Einwirkungen (z. B. Alkoholneuritis). 

Symptome und Verlauf. Facialislähmung ist eine der häufig- 
sten peripheren Lähmungen. Fast immer ist sie einseitig (Mono- 
plegia facialis). Doppelseitige Facialislähmung (Diplegia fa- 
cialis ist in der Regel zentralen Ursprungs, Brückenläsion), wenn 
sie natürlich ausnahmsweise auch einmal auf peripherer Schädigung 
beider Faciales beruhen kann. 

Periphere Läsion des Facialisstammes vom Austritt des Ner- 
ven aus dem Hirnstamm bis zu seiner Verzweigung in den Pes anserinus 
lähmt das ganze Gebiet des Nerven (Lippen-, Wangen-, Augen- und 





Fig. 22. Rechtsseitige Bern Facialis-- Fig. 23. Dieselbe Frau wie in Fig. 22 
lähmung. (Eigene Beobachtung.) vor der Lähmung. 


Stirnteil). Einseitige zentrale (supranukleäre) Läsion der 
Facialisbahn (z. B. bei Apoplexie) aber lähmt nur den unteren 
(Lippen- und Wangen-)Teil der Gesichtsmuskulatur, weil die Stirn- 
muskeln und der Lidschließer nicht nur von einer, sondern von beiden 
Hirnhemisphären her innerviert werden (als wesentlich ‚„synergisch“ 
wirkende Muskeln; siehe unter Gehirnkrankheiten, Vorbemerkungen). 
Eine doppelseitige supranukleäre Leitungsunterbrechung, die 
eben die Fasern beider Hirnhemisphären trifft, und ebenso die Zer- 
störung eines Facialiskernes, in dem nunmehr die Fasern beider 
Hirnhemisphären zusammengelaufen sind, führt aber wieder zu einer 
Lähmung sämtlicher Gesichtsmuskeln. 

Eine komplette periphere Monoplegia facialis bietet Fig. 22 
(s. auch Fig. 23). | 

Die gelähmte Stirnseite ist glatt, ohne Runzeln und kann nicht in 
Längs- (M. frontalis) und nicht in Querfalten (M. corrugator supercilii) 
gelegt werden. Das Auge ist abnorm weit offen und kann nicht ge- 
schlossen werden (Lagophthalmus, Hasenauge; M. orbicularis oculi). 
Beim Versuch zum Lidschluß dreht sich nur der Bulbus nach oben, so 
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daß in dem offen bleibenden Lidspalt die weiße Sklera sichtbar wird. 
(Diese Aufwärtsbewegung des Bulbus beim Lidschluß, sog. Berzsches 
Phänomen, ist an sich übrigens eine normale Erscheinung.) Das Nasen- 
loch kann nicht erweitert werden. Die Nasenspitze ist nach der ge- 
sunden Seite hin verzogen, die Nasolabialfalte verstrichen oder wenig- 
stens schwächer ausgebildet als auf der gelähmten Seite. Der Mund 
steht schief. Er ist nach der gesunden Seite hin verzogen und der 
Mundwinkel der gelähmten Seite hängt herab. Beim Breitziehen des 
Mundes (Zähnezeigen) bewegt sich ausschließlich oder überwiegend der 
Mundwinkel der gesunden Seite nach außen. Die normale Einbuchtung, 
die beim Heben der Oberlippe an jeder Seite derselben entsteht, fehlt 
auf der gelähmten Seite, der Mundwinkel bleibt hier abnorm spitz. 
Die Aussprache der Lippenbuchstaben ist mangelhaft, Pfeifen gelingt 
nicht, die Luft entweicht beim Blasen nach der gelähmten Seite hin 
aus dem Munde, so daß ein gerade vor den Mund gehaltenes Licht 
nicht ausgeblasen werden kann. Die Wange (M.buccinator) gerät beim 
Kauen leicht zwischen die Zähne und bläht sich beim Blasen schlaff 
auf. Die Platysmakontraktion fehlt auf der gelähmten Seite. 


In schweren Fällen können, nachdem die Lähmung längere Zeit 
bestanden hat, in den gelähmten Muskeln Zuckungen vder auch 
Spasmen auftreten, welch letztere nun sogar eine stärkere Faltung und 
Furchung der kranken Gesichtsseite verursachen können, als die gesunde 
sie aufweist. Diese Reizerscheinungen können geraume Zeit anhalten. 


Bei starker Schiefstellung des Mundes pflegt auch die Zunge 
schief herausgesteckt zu werden (sie richtet sich nach der Mund- 
stellung). Im Gegensatz zu halbseitiger Zungenlähmung (s. Hypo- 
glossuslähmung.) fällt diese Erscheinung weg, wenn der Mund passiv 
gerade gezogen wird. 

Eine Gaumensegellähmung, die man früher als fakultative 
Teilerscheinung der Facialislähmung betrachtet hatte (s. oben Anato- 
misches), findet sich tatsächlich so gut wie nie (ihre Symptome s. unten 
bei Vagus-Accessorius-Lähmung). Dagegen ist häufig halbseitige Ge- 
schmacksstörung auf den vorderen zwei Dritteln der Zunge vor- 
handen. (Über die Prüfung auf Geschmacksstörung s. Allgemeiner Teil.) 

Nicht selten findet man Gehörstörungen, sei es in Form von 
Schwerhörigkeit oder von abnormer Feinhörigkeit (Oxyekoia, Hyper- 
akusis) oder auch von subjektiven Ohrgeräuschen. Nur ausnahmsweise 
scheinen die Störungen, besonders die Hyperakusis, auf Lähmung des 
M. stapedius (und antagonistischer Spannung des Tensor tympani) zu 
beruhen. In der Regel sind sie bei einem Sitz der Facialiserkrankung 
in der Nähe des Ganglion geniculi durch Miterkrankung des N. acu- 
sticus bedingt (Köster). | 

In der Mundhälfte der gelähmten Seite kann eine gewisse Trocken- 
heit bestehen (Lähmung von Speichelsekretionsfasern). Manchmal be- 
steht Hyperhidrosis oder Anhidrosis auf der gelähmten Seite. 

Häufig sind Störungen der 'Tränensekretion, meist in Form einer 
Aufhebung oder Verminderung, seltener in der einer Vermehrung (Reiz- 
erscheinung) der Absonderung auf der gelähmten Seite. Außerdeni 
leidet durch die Störung des Lidschlages die Beförderung der Tränen- 
flüssigkeit in den Tränennasenkanal, so daß die eine Nasenseite 
trockener wird. Dafür tränt dann das gelähmte Auge (Epiphora), an 
dem 'sich auch Ektropium des unteren Lides ausbilden kann. Infolge 
des mangelhaften Augenschlusses ist Gelegenheit zu Infektionen des 
Auges, zu Conjunctivitis und Keratitis, gegeben. | 

Lehrbuch der inneren Medizin. 15. Aufl. Bd. II, 22 
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Im Beginn, oder auch prodromal, ist die Facialislähmung nicht 
selten mit Schmerzen verbunden, die entweder durch Reizung dem 
Facialis beigemischter sensibler Fasern (Anastomosen mit dem Tri- 
geminus, Auriculotemporalis u. a.) oder durch gleichzeitige Affektion 
sensibler Nerven zu erklären sind. 

Der Eintritt der Lähmung ist meist ein plötzlicher, der weitere 
Verlauf sehr verschieden, je nach Art und Schwere der schädigenden 
Ursache. Leichteste Lähmungen bilden sich in einer bis einigen Wochen 
zurück, mittelschwere erst innerhalb einiger Monate, schwere in 1/ bis 
1 Jahr, falls sie nicht unheilbar sind. Einen Maßstab für die Schwere 
der Lähmung gewährt das jeweilige Verhalten der Entartungs- 
reaktion. (8. darüber Allgem. Teil.) 


Diagnose. Die Erkennung der Lähmung selbst macht nach den ange- 
gebenen Symptomen in der Regel keine Schwierigkeiten. Auch die Unter- 
scheidung zwischen einer supranukleären und einer peripheren Lähmung 
ist durch das Freibleiben der oberen Gesichtshälfte (falls Monoplegie vor- 
liegt), vor allem aber durch das Fehlen von Entartungsreaktion bei ersterer 
meist leicht. Bei Kernlähmungen fällt dieses Unterscheidungsmerkmal aller- 
dings weg. Doch sind auch diese durch Doppelseitigkeit, wie sie bei der 
nahen Nachbarschaft beider Facialiskerne die Regel bildet, oder durch 
Kombination mit typischen Gehirnerscheinungen der peripheren Lähmung 
gegenüber meist genügend gekennzeichnet. 

Steht eine periphere Facialislähmung fest, so kann man die Stelle, wo die 
Leitung unterbrochen ist, noch genauer zu bestimmen versuchen. Es ergibt sich 
dieselbe häufig aus der in dem gegebenen Falle gerade vorliegenden Kombination der 
verschiedenen möglichen Symptome. Im einzeluen gilt hier folgendes: 

1. Leitungsunterbrechung abwärts vom Abgang der .Chorda tympani: aus- 
schließlich motorische Lähmung und Schweißstörung ; 

. Leitungsunterbrechung zwischen Abgang der Chorda und Ganglion geniculi: 
ms Muter l, außerdem noch Geschmacksstöruug, öfter auch Störung der Speichel- 
sekretion ; 

3. Leitungsunterbrechung in der Gegend des Knieganglions: wie unter 2, außer- 
dem noch Störung der Tränensekretion und öfter Gehörstörung (Acusticusbeteiligung) ; 

4. Leitungsunterbrechung zwischen Ganglion geniculi und Eintritt des Narren 
in das Gehirn: keine Geschmacksstörung, soust alles wie unter 3 


Die Prognose wurde größtenteils schon oben erörtert. Am schlech- 
testen pflegt sie bei der an Mittelohreiterung sich anschließenden 
Lähmung zu sein (siehe die Prognose der peripheren Lähmungen über- 
haupt). Gelegentlich wird rezidivierende Facialislähmung beobachtet. 

Therapie. Bei Syphilis: Jod und Quecksilber; bei rheumatischer 
Genese: Salizylpräparate und Schwitzprozeduren; Behandlung ursäch- 
licher Ohrleiden, bei Lagophthalmus Prophylaxe gegen Infektion (Schutz- 
klappe, Okklusivverband). Im übrigen Elektrizität und vorsichtige 
Massage (s. oben Therapie der Neuritis). 


Facialiskrampf (Tic convulsif). 

-` Ätiologie. Reflektorische (Mund- und Augenkrankheiten) oder direkte 
Reizung der Facialisbahn. Ein direkter Reiz kann einsetzen am Rinden- 
zentrum des Facialis (Entzündung, Erweichung, Tumor u. a.), wohl auch 
am Brückenkern des Nerven (analoge Veränderungen) oder am peripheren 
Nerven in dessen intrakraniellem (Aneurysma, Meningitis, Tumor, Ohr- 
erkrankungen) oder extrakraniellem Verlaufe (Verletzungen, Narben, z. B. 
nach Mensuren). Die im Verlauf schwerer Facialislähmungen mitunter vor- 
kommenden Zuckungen dürften gleichfalls auf direkter peripherer Nerven- 
reizung beruhen. A 
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Facialiskrampf kann ferner ein Symptom von Hysterie, Epilepsie und 
Tetanus sein. Eine neuropathische Disposition begünstigt sein Zustande- 
kommen sehr, wie denn überhaupt zwischen den habituellen Gesichts- 
zuckungen nervöser Menschen und dem Tic convulsif keine scharfe Grenze 
besteht. 

Symptome. Der Facialiskrampf gehört zu den häufigsten Krämpfen. 
Er ist meist klonischer Natur, nur am Auge kommt, vor allem bei Augen- 
krankheiten (Conjunctivitis, Keratitis usw.), aber auch aus anderen Ver- 
anlassungen, z. B. bei Hysterie, nicht selten auch ein isolierter tonischer 
Krampf des Orbicularis palpebrarum vor. Die Lider sind fest 
aufeinander gepreßt, so daß sie auch passiv kaum zu öffnen sind (Ble- 
pharospasmus, gewöhnlich doppelseitig). Gelegentlich soll ein solcher 
Lidkrampf durch Druck auf Austrittsstellen der Trigeminuszweige oder auf 
bestimmte Punkte der Wirbelsäule oder auch andere Körperstellen zum 
Verschwinden zu bringen sein (wohl immer Hysterie !). 

Der klonische Lidkrampf (Nictitatio, Spasmus nicotitas) 
führt zu pathologischem Blinzeln. Nicht zu verwechseln mit ihm 
ist der Lidtremor, den man beim Augenschluß bei nervösen Menschen 
sehr häufig findet. 

Solche partielle Krämpfe, wie sie auch an anderen Stellen, vor allem 
in der Mundmuskulatur (Zygomaticus, Levator anguli oris usw.) vor- 
kommen, sind häufiger als der universelle Facialiskrampf, 
bei dem, falls er klonisch ist, ein unter Umständen höchst auffälliges 
Grimassieren im ganzen Gesicht (Stirn-, Augen- und Mundgegend) 
stattfindet. 

Prognose. Der Facialiskrampf kann sehr hartnäckig sein, so daß man 
ın schweren Fällen sogar die Durchschneidung des Nerven vorgenommen 
hat (nachbleibende totale Lähmung I!). 

Die Therapie hat sich vor allem gegen die Ursache zu wenden, in 
erster Linie also irgendwelche nähere oder entferntere Reizzustände (man 
hat auch Genitalerkrankungen, Darmleiden u. a. beschuldigt) zu beseitigen. 
Allgemeine Nervosität ist zweckentsprechend zu behandeln. Resektion von 
gereizten Trigeminuszweigen, sowie Facialisdehnung (die nur eine passagere 
Lähmung bedingt) waren gelegentlich von Erfolg begleitet. Manchmal ist 
auch Elektrizität von Nutzen. (Kathode indifferent, Anode auf eventuell 
vorhandene Druckpunkte oder auf den Nerven, 5—10 Minuten lang.) 
Narkotika (Hyoscininjektion, Brom u. a) sind bloße Palliativmittel, aber 
doch mitunter von Wert. 


6. N. acusticus. 


Siehe das im Allgemeinen Teile über Gehörstörungen Gesagte. Im übrigen ver- 
gleiche Lehrbücher der Ohrenheilkunde. 


7. N. glosso-pharyngeus. 


Anatomisches. Geschmacksfasern für das hintere Zungeudrittel (die vor- 
deren zwei Drittel in der Regel vom Trigeminus, manchmal aber vielleicht ebenfalls 
vom (tlossopharyngeus innerviert, siehe Trigeminus). Sensible Fasern für das 
Mittelohr und die Eustachische Tube, sowie für den Nasenrachenraum und die 
hintere Rachenwand. Motorische Fasern zum M. stylopharyngeus, sowie zum 
Coustrictor pharyngis. Die sensiblen und motorischen Fasern können auch aus den 
Anastornosen des Nerven mit dem Vago-Accessorius stammen. , 

Isolierte Erkrankungen des Nerven sind so gut wie unbekannt. Mit anderen 
Hirnnerven zusammen wird er in seinem Verlauf an der Hirnbasis oder in seinem 
Kerngebiet in der Oblongata gelegentlich geschädigt. Welche Erscheinungen bei Läh- 
mung oder Neuralgie in seinem Gebiet entstehen müßten, geht aus den Innervations- 
verhältnissen hervor. Ageusie und Anästhesie in seinem Bereich findet sich bei 
Hvsterie nicht selten. . . 


22* 
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8. N. vagus. (Nicht „autonomer“ Teil.) 


Anatomisches. Im Vagus verlaufen zumeist zentrifugale, und zwar „autonome“, 
d. h. von der Beeinflussung durch den Willen unabhängige, zu den Eingeweiden 
ziehende (viscerale) Fasern. Durch diese wird ihm seiue Stellung bei dem „vege- 
tativen“ Nervensystem zugewiesen (s. diese unten). Vom Charakter der gewölın- 
lichen cerebrospinalen Nerven führt der Vagus motorische, größtenteils aus der 
Anastomose mit dem N. accessorius (Ramus internus accessorii) stammende Fasern, 
welche zu den Schlundschnürern (Rami pharyungei), sowie dem M. levator veli 
un und den Kehlkopfmuskeln (alle inneren vom Laryngeus inferior sive 

urrens versorgt) ziehen. 

Sensible Äste verlaufen zur zarten Hirnhaut der hinteren Schädelgrube (R. 
meningeus), zum hinteren Umfang des äußeren Gehörganges (R. auricularis), zum 
Schluudkopf vom unteren Rand des Gaumensegels au abwärts, zum Ösophagus, zum 
Kehlkopf . aryngons superior), zu der Trachea, den Bronchien, den Lungen, der 
Pleura und dem Herzen. Ä 


Lähmung im Gebiet des N. vagus. 


Ätiologie. Relativ häufig liegt Druckläsion, namentlich am Ramus recurrens 
(Laryngeus inferior) vor ra een aortae, Nediastinaltumor, Struma usw.). Ge- 
Tee unterliegt auch der Stamm des Nerven innerhalb. des Schädels eiuer 
Schädigung (Tumor, Syphilis, Meningitis, Aneurysma usw.). Auch toxische und 
infektiöse Neuritis kommt vor (Alkohol, Diphtherie). 

Gelegentliche Stimmbandlähmung bei Tubes oder multipler Sklerose kann auf 
ripherer, aber auch auf Kernerkrankung beruhen. Sicher liegt letztere vor bei der 
iterkrankung des te bei prugressiver Bulbärparalyse. Häufig sind hysterische 
(psychogene) partielle Vaguslähmungen (Anästhesie des Rachens und Kehl- 
ne timmbandlähmung). Hirudruck (Tumor cerebri, Meningitis u. a.) kann zu 
Pulsverlangsamung durch Vagusreizung und weiterhin durch Vaguslähmung zu 
Tachykardıe führen. i 

optom In erster Linie kommen Lähmungen der Kehlkopfmuskeln 
in Betracht. Totale Lähmung aller Muskeln erzeugt „Kadaverstellung‘“ des 
Stimmbandes (Mittelstellung zwischen Schluß- und Em erang une) Bei eiu- 
seitiger Stimmbandlähmung ist durch Überadduktion des gesuuden Stimmbandes 
Sprechen noch möglich. Bei doppelseitiger Lähmung besteht völlige Aphonie 
(Tonlosigkeit der Stimme). Besonders wichtig von partiellen Stimmbandlähmungen 
ist die Abduktions- oder Posticuslähmung (Cricoarytaenoileus posterior), 
bei der die Schlußstellung der Stimmbänder lebhafte inspiratorische Dyspnoë (Cyauose 
Erstickungsgefahr) und inspiratorischen Stridor verursacht. Eiue sche häufige und 
harmlose partielle mung ona ist die Internuslähmung (M. vocalis). Beim 
Anlauten bleibt zwischen den Stimmbändern ein lanzettförmiger Spalt, die Stimme 
ist infolgedessen aphonisch. Bei fehlenden Lokalveränderungen im Larynx ist die 
Störung fast immer hysterischen Ursprungs. 

-  Soustige manlken Symptome von ae nun sind Anästhesie des 
Rachens und Kehlkopfes (führt zu Verlust des \Würgreflexes, häufig bei Hy- 
sterie) und Seine KumunE Letzteres Symptom ist häufig eine Teilerscheinung 
bei Oblongataerkrankungen (Bulbärparal u. a.) und kann zur Ernährung mit 
em u gerichlauch nötigen. Doppelseitige Posticuslähmung bedingt gelegentlich 
racheotomie. i 


Krämpfe im Gebiet des N. vagus. 


Wichtig ist vor allem ein tonischer Krampf der Stimmbandadduk- 
toren (Mm. thyr enoidei laterales und iuterui und Mm. interarytaenoidei), der 
unter Verschluß der Glottis zu höchster Dyspno® und sogar zur Erstickung führen 
kann (Glottiskrampf, Laryugospasmus). Er ist häufig bei Kindern, wo 
er reflektorisch (Laryngitis), oder auf rachitischer Basis, oder auch idiopathisch resp. 
infolge von Ernährungsstörungen auftritt, selten bei Erwachsenen. Hier und da ist 
er beı Tabes beobachtet (laryngeale Krisen). Palliativ-therapeutisch: Narkotika 
(Chloroforminhalation, Chloral), kalte Übergießung des Rückens, eventuell Tracheo- 
tomie oder Intubation. Ä 


9. N. hypoglossus. 


Anatomisches. Motorische Zweige zu allen Muskeln der Zunge, sowie dem M. 
niohyoideus und thyreohyoideus. Nebeusächliche Beteiligung au der Innervation 
er . sternohyoideus, sternothyreoideus und omohyoideus lan Hypoglossi). 
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ze j , u Lähmung, z , ve 

Selteu durch periphere Erkrankung (Verletzungen, Erkrankungen der Schädel- 
basis, der Halswirbelsäule, Halsgeschwülste) bediugt, meist Teilerscheinung einer Ob- 
longataerkrankung (progressive Bulbärparalyse u. a.), oder was das Gewöhnlichste ist, 
einer Hemiplegie (supranukleäre Lähmung). 

Doppelseitige a zu hoch adiger Sprachstörung (Dys- 
arthrie), sowie zu Kau- und ODE: ie Zunge liegt schwer oder uube- 
weglich im Munde, erleidet leicht Bißverletzungen. Bei halbseitiger Lähmung 

ringere Funktionsstörungen ; die Zunge wird schief nach der gelähmten Seite 
in aus denn Munde gestreckt ne Zug des is SA Bei nukleärer und 
peripherer Lähmung tritt, eventuell halbzeitig, starke Atrophie der Zunge (Ent- 
artungsreaktion) und fibrilläres Zittern auf. Therapie die des Grundleidens. 


Krampf. am 


In: klonischer Form meist Teilerscheinung hysterischer, epileptischer, choreati- 
scher Krämpfe. Halbseitiger tonischer Glossospasmus, kommt gelegentlich 
bei Hysterie vor. Die Zunge weicht nach der dem Krampf entgegengesetzten Seite 
ab. Unterscheidung von halbeeitiger Lähmung durch Fehlen von Atrophie und 
sonstigen Lähmungserscheinungen. 


10. Vier obere Halsnerven, N. accessorius und Pars supra- 
clavicularis des Plexus brachialis. 


Anatomisches. Vier obere Halsnerven: a) Hintere Zweige. Moto- 
risch: hintere gerade und schiefe Kopfmuskeln (Recti und Obliqui capitis) und. tiefe 
Nackenmuskeln (Splenius, Spinalis, Semispinalis und Longissimus capitis). Sen- 
sibel: ITaut des Nackens sowie des Hinterhauptes bis zum Scheitel (N. occipital. 
major, s. Fig. 24). | 

) Vordere Zweige (Plexus cervicalis) Motorisch: Kommuni- 
zierende Äste zur Ansa Ilypoglossi für Sternohyoideus, Sternothyreoideus, Thyreo- 
hyoideus, Omohyoideus iad zum Accessorius für den Trapezius. Ferner Zweige zu 
den Scaleni, Longus colli, Rectus capit. ant. major, Levator scapulae. Sensibel: 
N. occipitalis minor, N. auricularis magnus, Nn. subcutanei colli, N.supraclaviculares. 
Verbreitungsbezirke siehe in Fig. 24. 

N. accessorius. Sein Ramus internus geht unmittelbar nach dem Aus- 
tritt aus dem Foramen jugulare in den N. vagus ein und führt diesem motorische 
Fasern zu. Der Ramus externus innerviert den Trapezius mit Ausnahme des 
am Acromion und dem lateralen Teil der Spina scapulae sich ansetzenden Bündels 
(hier Cervikalnerven) und den Sternocleidomastoideus. 

Pars supraclavicularis des Plexus brachialis. Nur motorische 
Zweige. Nn. thoracales anteriores: Subclavius, Pectoralis major und minor, 
Clavicularportion des Deltamuskels. N. dorsalis scapulae: Levator scapulae. 
Rhomboidei, Serratus posterior superior. N. thoracalis longus: Serratus anterior 
major. N. suprascapularis: a O und Infraspinatus (auch Ast zum 
Teres minor). Nn. subscapulares: Subscapularis, Teres major und Latissimus 
dorsi (N. thoracodorsalis). 


A. Lähmungen in der Nacken-, Hals- und Schultermuskulatur. 


Isolierte Lähmungen sind hier mit wenigen Ausnahmen (Trapezius, 
Serratus) selten. Trotzdem ist eine kurze Betrachtung des Mechanismus 
auch der Einzellähmungen nötig, da nur so ein Verständnis der praktisch 
sehr wichtigen kombinierten Schultermuskellähmungen möglich ist. 

Ätiologie. Es kommen in Betracht Nervenverletzungen (Operationen, 
Trauma), Neuritis (besonders „rheumatische“ Einflüsse), Überanstrengung 
und Druck durch Halsgeschwülste, Wirbelerkrankungen, und bei den 
4 unteren Halsnerven vor allem auch durch Lastentragen. Außerdem 
Beteiligung an progressiver spinaler Muskelatrophie und Dystrophia mus- 
culor. progressiva (s. diese Krankheiten). 


Lähmungen im Gebiet der vier oberen Halsnerven. 


Isolierte Lähmungen der tiefen Nacken- und Halsmuskulatur kommen kaum 
vor, erreichen aber ala Teilerscheinung progressiver Muskelatrophie gelegentlich die 
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höchsten Grade, so daß der Kopf nur weit in den Nacken zurückgeworfen getragen 
und, wenn nach vorn gefallen, nicht mehr aktiv gehoben werden kann. 


N. occipitalis 












major 
N. occipitalis 

minor 
Nn, subcutanei 

i Bi colli 
. auricularis -° f i 
Nn. supraclavi- 
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ig. 24. Hautnerven aus den 4 oberen Nn. cervi- 
es. e Eintrittsstellen des Nerven in die Haut 
(nach HasseE). 
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Fig. 26. Scapulata alata bei Serratuslähmung. 
Die Arme sind nach vorn gestreckt. (Eigene 
Beobachtung.) 


Lähmungen des N. acces- 
sorlüs. 


Trapeziuslähmung. Der Tra- 
pezius repräsentiert funktionell 3 
Muskeln (oberer, mittlerer und 
unterer Teil), die vereint das 
Schulterblatt nach hinten und 
medianwärts ziehen und gegen 
den Thorax andrücken. Dieselbe 
Wirkung hat für sich allein 





Fig. 25. Lähmung und Atrophie 
des linken Trapezius durch Stich- 
verletzung des Accessorius. Beim 
Versuch, die Schultern zu heben 
(man beachte die Kontraktions- 
wülste am rechten Schulterblatt), 
bleibt die linke Schulter zurück. 
Schaukelstellung des Schulter- 
blatts links. Der äußere Scapular- 
rand hier fast horizontal verlaufend, 
der mediale obere Scapularwinkel 
nach außen und oben disloziert, 
aus der Schulterlinie heraus- 
springend. (Eigene Beobachtung.) 


auch die mittlere Partie des Muskels, dagegen zieht die obere außerdem noch nach 
oben, die untere nach unten. Ferner dreht die obere Partie noch die Scapula im 
Akromialgelenk um die sagittale Achse so, daß der untere Scapularwiukel nach außen 
und die scapulohumerale Gelenkfläche nach oben rückt. Dadurch kann der Arm, falls 
er durch den Deltamuskel im Schultergelenk vorher gesteift war, gehoben werden. 
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Bei Trapeziuslähmung ist die Clavicula nebst Schulter nach vorn 
gesunken. Infolgedessen lastet auch die Armschwere mehr auf dem 
äußeren Clavicularende und stellt dieses dadurch, unter gleichzeitiger 
Schiefstellung des Sternums, tiefer. Der mediale Schulterblattrand ist 
von der Wirbelsäulee abnorm weit entfernt und verläuft schief von oben- 
außen nach unten-innen. Der untere Winkel der Scapula steht wegen 
Wegfalles des Zuges der unteren Trapeziusportion höher als normal. 
Dasselbe muß natürlich auch der obere mediale Winkel tun, der sogar 
aus der Schulterlinie nach oben vorspringen kann (Schaukelstellung 
des Schulterblattes). Von Bewegungen ist vor allem die Erhebung der 
Schulter (Achselzucken) beeinträchtigt, wenn auch nicht aufgehoben, 
da der Levator scapulae und die Rhomboidei noch im gleichen Sinne 
wirken (s. Fig. 25). Ferner kann der Arm seitlich nicht ganz bis zur 
Horizontalen erhoben werden, weil zur Seitwärtsführung des Armes in- 
folge der pathologischen Vorlagerung der Clavicula die hintere Del- 
toideusportion benötigt wird, die ihrerseits den Arm wieder etwas nach 
abwärts zieht, und weil ferner die Wirkung der unteren Serratusportion 
behindert ist, die durch Drehung der Scapula im Akromialgelenk den 
Arm aufwärts bewegen würde. Weniger, aber immerhin auch beein- 
trächtigt ist die maximale Erhebung des Armes bis nahe zur Vertikalen, 
kaum oder überhaupt nicht dagegen die Erhebung des Armes bis zur 
Horizontalen nach vorn. Nur ist die letztere Bewegung kraftloser als 
in der Norm. Der innere Scapularrand ist bei all diesen Bewegungen 
zumeist abnorm weit von der Wirbelsäule entfernt und steht von der 
Thoraxwand ab. 

Lühmung des Kopfnickers. Der Sternocleidomastoideus senkt bei einseiti 
Aktion den Kopf gegen die gleichnamige Schulter, indem er ihn zugleich nach der 
entgegengesetzten Seite dreht und das Kinn ebendahin etwas hebt. Diese Bewegung 
ist bei Kopfuickerlähmung abgeschwächt. Wird sie durch andere synergisch wirkende 
Muskeln ausgeführt, so Fehlt dabei das normale Vorspringen. des Kopfuickers. Bei 


doppelseitiger Lähmung ist die Senkung des Kinnes gegen die Brust. vor allem im 
Liegen, erschwert. 


Lähmung des N. thoracalis longus, 


Serratuslähmung. Der Serratus anterior zieht mit seiner oberen, annähernd 
horizontalen Portion die Scapula mit der Clavicula nach vorn. Mit seiner unteren 
Portion bewirkt er außer dieser Bewegung noch eine Drehung der Scapula um ihr 
akromiales Gelenk in sagittaler Achse, so daß der untere Scapularwinkel sich nach 
außen und die Gelenkfläche für den Humerus sich nach oben wendet. Falls der 
Arm vorher durch den Deltamuskel bis zur Horizontalen gehoben war, hebt der 
Serratus ihn auf diese Weise durch Drehung der Scapula bis in nahezu vertikale 
Richtung. 

Isolierte Serratuslähmung ist häufig. In der Ruhestellung bei herab- 
hängendem Arm braucht sie keine besondere Stellungsanomalie der 
Schulter zu bewirken. In manchen Fällen steht indessen die Scapula 
etwas höher als normal, und der innere Rand, und zwar am meisten 
der untere Winkel desselben, ist der Mittellinie abnorm genähert. Da- 
gegen macht sich bei Erhebung des Armes nach vorn immer eine sehr 
auffällige Erscheinung bemerkbar, nämlich ein „flügelförmiges“ Ab- 
stehen des inneren Scapularrandes, besonders des unteren 
Winkels vom Thorax, indem die Scapula, infolge der Schwere des 
Armes, im Akromialgelenk eine Schaukelbewegung nach hinten macht, 
der sich normalerweise eben die Serratuswirkung widersetzt (Scapula 
alata, s. Fig. 26). Bei seitlicher Armhebung kommt in analoger Weise 
eine starke Verlagerung der Scapula nach der Wirbelsäule hin zustande. 

Bedeutend pflegt ferner die Erhebung des Armes über die Hori- 
zontale zu leiden, indem der Trapezius, obwohl er mit seiner oberen 
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Portion das Akromialende der Scapula hebt und mit seiner uhteren 
Portion in sagittaler Achse um das Akromialgelenk nach oben dreht, 
doch nur ungenügend die energisch nach oben drehende Wirkung der 
unteren Serratusportion zu ersetzen vermag. 


Lähmung des N. dorsalis scapulae. 
Durch Lähmung des Levator scapulae leidet die Hebung der Schulter, 
durch die der Rhomboidei die Adduktion der Scapula an die Wirbelsäule und 
ihre Anpressung an den Thorax (Abstehen des medialen Schulterblattrandes). 


| . Lähmung des N. suprascapularis. 

Durch Lähmung des Supra- und Lan Tar ankerkie leidet die Auswärts- 
rollung des Armes (Auswärtsführen des Armes beim Schreiben, Nähen, Bewegung des 
Aussäens usw.), für die nur mehr der Teres minor (N. axillaris) übrig bleibt. 
Ebenso wird die Armhebung beeinträchtigt, bei der der Supraspiuatus den Deltanuskei 


unterstützt. Bei Atrophie der Muskeln sinkt die Regio supra- und infraspinata ein. 
Lähmung des N. subscapularis und des N. thoracodorsalis. 


Subscapularis, Teres major und Latissimus dorsi sind Einwärts- 
roller des Oberarmes. Teres major und Latissimus ziehen ihn .außerdem nach ab- 
wärts, letzterer auch nach ‘rückwärts. Lähmung führt zu einer Beeinträchtigung 
dieser Bewegungen. 


Lähmung der Nn. thoracales anteriores. 


Der Pectoralis major adduziert den Oberarm. 
Seine obere claviculare Portion hebt außerdem den 
Oberarm, unterstützt also, wie der Supraspinatus, den 
Deltamuskel, seine untere senkt ihn dagegen kräftig, 
ist also in dieser Hinsicht eiu Synergete des Latissimus 
und Teres major. 

Der Pectoralis minor senkt die Schulter und. 
zieht sie nach vorn. 


Deutliche Ausfallserscheinungen macht vor allem 
die Lähmung des Pectoralis major. Die Verminderung 
der Adduktionskraft (auch bei völliger Pectoralis- 
fähmung kann noch mit den vorderen, clavicularen 
Deltoideusportionen adduziert werden) stellt man fest, 
indem man bei ausgestreckten Armen die Hände zu- 
sammenpressen läßt. Bei dieser Stellung, bei der 
normalerweise der Pectoralis major stark vorspringt, 
läßt sich auch eine Atrophie des Muskels am ten 
erkennen (Fig. 27). Totaler oder partieller Mangel des 
Pectoralis kommt nicht ganz selten angeboren vor. 


Prognose und Therapie der Lähmung der 
Nacken- und Schultermuskulatur richten sich 
nach den allgemeinen Gesichtspunkten über peri- 
phere Lähmungen (s. oben). 





Fig. 27.Beiderseitige Atrophie E . 
der unteren Portionen des Pec- B. Krämpfe in der Nacken-, Hals- und Schulter- 


toralis major bei juveniler muskulatur. 
Muskelatrophie. Die Clavis $ ; £ è 
cularporton ist erhalten. Ätiologie. Reizzustände in der Umgebung des 


(Eigene Beobachtung.) erkrankten Muskels, Halswirbelerkrankungen, Tu- 
moren, Narben usw. Positiver anatomischer Befund 
ist selten. Häufig neuropathische Disposition, manchmal auch direkte Heredität. 
Skrofulöse und rachitische Diathese wirkt bei Kindern disponierend. Im gauzen sind 
Krämpfe in der Nacken- und Schultermuskulatur selten. 
Symptome. Hier und da kommt klonischer Krampf im Obliquus 
capitis inferior (Kopfdreher), als sogenannter Tic rotatoire vor. Der 
Kopf macht ruckweise Drehbewegungen, meist von geringer Exkursion. 
Beim Spleniuskrampf wird der Kopf nach der kranken Seite zu 
rückwärts geneigt und zugleich etwas nach dieser hin gedreht. 
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Ferner kommt tonischer und klonischer Accessoriuskrampf vor. 
Beim Trapeziuskrampf wird der Kopf rückwärts und nach der 
kranken Seite zu bewegt. Tonischer Kopfnickerkampf führt zu 
spastischem Schiefhals (Caput obstipum spasticum, Torti- 
eollis spastica). Der Kopf ist dabei nach der kranken Seite geneigt, 
das Kinn nach der gesunden Seite gedreht und etwas gehoben. Der 
Muskel springt hart kontrahiert vor und ist im Gegensatz zu der Torti- 
eollis rheumatica, die auf schmerzhafter Myositis im Kopfuicker beruht, 
nicht druckempfindlich. Doppelseitiger klonischer Kopfnicker- 
krampf kommt öfter bei rachitischen oder skrofulösen Kindern vor .und 
führt zu Nickbewegungen (Salaamkrämpfe). | 


Trapezius- und Kopfnickerkrämpfe können sich kombinieren und auch 
andere benachbarte Muskeln allmählich in Mitleidenschaft ziehen. 

Die Prognose ist, wenigstens bei Erwachsenen, in der Regel keine gute. Die 
Krämpfe sind sehr hartnäckig oder gar dauernd. Vor allem die klonischen Krämpfe, 
die sehr auffällig sind, bei Erregung zuzunehmen pflegen und durch die bestän.lige 
Kopfunruhe das Lesen und Schreiben erschweren, können dem Kranken das Leben 
verbittern. s l 


Therapie, die oben geschilderte allgemeine. Auch kann man den Versuch 
machen, durch Stützappurate den Kopf ruhigzustellen. Vereinzelt hat man in ver- 
zweifeltern Fällen von Nackenmuskelkrämpfen sämtliche Muskelansätze am IIinterkopf 
San u ul, ohne daß aber auch ein solches radikales Vorgehen dauernden Erfolg 
sicherte. 


C. Neuralgien im Gebiete der vier. oberen Halsnerven 


sınd nicht selten, beschränken sich aber meist auf den Occipitalis 
major und minor (Ocecipitalneuralgie).. Die Schmerzausbreitung 
bei dieser Neuralgie sowie bei den sonst möglichen geht aus Iig. 24 
hervor, der auch die Lage der Schmerzpunkte zu entnehmen ist. 

Ätiologisch ist neben den überhaupt bei Neuralgien in Betracht 
kommenden Faktoren besonders dem Verhalten der Halswirbelsäule 
Aufmerksamkeit zuzuwenden. Sowohl syphilitische als tuberkulöse 
Wirbelerkrankungen können durch Druck auf die austretenden Wurzeln 
Neuralgien erzeugen. Als sichtbares Zeichen einer Wirbelcaries kann 
ein Retropharyngealabszeß vorhanden sein. Relativ häufig trifft man 
die Occipitalneuralgie bei ‚„nervösen‘‘ Menschen, bei denen der Schmerz 
bei jeder geistigen Anstrengung (wissenschaftliche oder Bureauarbeit, 
Musik usw.) sich einstellen kann. Hier kann das Leiden sehr hart- 
näckig sein, während sonst im allgemeinen die Prognose nicht un- 
günstig ist. In bezug auf alles übrige, insbesondere auch auf Therapie, 
siehe oben: Allgemeines über Neuralgien. 


11. Armnerven. 


Lähmung des N, axillaris, 


Anatomisches. Der Nerv gibt motorische Äste ab zum M. deltoideus und Teres 
minor, sensible zur Ilaut über dem Deltamuskel uud an der Außenseite des Ober- 
armes (s. Fig. 28 u. 29). 

Ätiologie. Verletzungen, Schulterluxation, Druck gegen die Nerven 
der Achselhöhle (Krücken), vom Schultergelenk aus fortgeleitete Ent- 
Zündung, Neuritis. | 


Symptome. Bei Deltoideuslähmung leidet vor allem die 
Hebung des Armes im Schultergelenk, und zwar nach jeder Richtung, 
nach vorn, nach außen und nach hinten. Es bleiben für die Hebung 
nur mehr die klavikulare Portion des Pectoralis major und der Supra- 


Druckpunkt d. Ra- 
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spinatus übrig. Außerdem wird die Adduktion des Armes (vorderes 
Bündel) und die Rückwärtsziehung (hinteres Bündel) beeinträchtigt. 
Die einzelnen Portionen können auch isoliert befallen werden. 


Die Hebung des Armes ausschließlich im Schultergelenk beträgt im Maximum 
1120 an Messungen von MoLLIErR). Dies stellt die äußerste Leistung des Delta- 
muskels (mit Unterstützung durch die Klavikularportion des Pectoralis major und 
durch den Supraspinatus) dar. Die weitere Armhebung erfolgt, wie wir schon 
Bo Den haben, durch entsprechende Prenup des Schulterblattes, wie sie in 
erster Linie durch den Serratus anterior, in zweiter durch den Trapezius bewirkt wird. 
Kann bei völliger Deltoideuslähmung der Arm durch den Supraspinatus und die 
Klavikularportion des Pectoralis major noch etwas gehoben und im Schultergelenk 
gesteift werden, so kann demnach durch Serratus und Trapezius auch noch eine 
weitere Hebung erfolgen, ohne daß dieselbe jedoch 90° erreichte. In der Regel 
sieht man dabei die Schulter stark in die Höhe gehen und die Scapula mit dem 
unteren Winkel sich nach außen drehen. 


Nn. supraclavicul. 
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Fig. 28 und 29. Hautnerven des Plexus brachialis. e Austrittsstellen der Nerven aus 
der Fascie (nach HASSE). 


Der Ausfall des Teres minor (Auswärtsroller) macht bei der 
geringen Entwicklung des Muskels gegenüber dem Supra- und Infra- 
spinatus kaum Symptome. 

Bei genügend langer Dauer der Lähmung kommt es zu degenera- 
tiver Atrophie mit Entartungsreaktion, die sich am Deltamuskel beson- 
ders leicht konstatieren läßt. Durch den Verlust des Muskeltonus kann 
es zu Schlottergelenk kommen. Doch sieht man andererseits auch 
Ankylose auftreten. Die bei völliger Axillarislähmung zu postulierende 
Hautanästhesie, sowie eventuelle Parästhesien und Schmerzen sind in 
den in Fig. 28 und 29 angegebenen Gebieten des Cutaneus brachii 
lateralis zu suchen. Schmerzen können bei neuritischer Erkrankung 
auch in der Schulter überhaupt auftreten. 

Bezüglich Prognose und Therapie s. oben die allgemeinen Aus- 
führungen. Es ist besonders auf passive Bewegungen im Schultergelenk 
Gewicht zu legen, durch die einer Ankylose vorgebeugt werden kann. 
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Lähmung des N. musculocutaneus. 


Anatomisches. Motorische Zweige zum Coraco-brachialis, Biceps brachii 
und Brachialis internus (dieser auch noch vom Radialis und Medianus versorgt), 
sensible an die Außenseite des Unterarmes (N. cutaneus antibrachii lateralis, s. 
Fig. 28 u. 29). 

Ätiologie. Die seltene Lähmung ist, wenn isoliert, meist traumatisch bedingt. 

Symptome. Die Unterarmbewegung ist vermindert, aber nicht völlig aufgehoben, 
da der Brachioradialis (vom Radialis innerviert) und teilweise der Brachialis internus 
noch wirken. 

Hautanästhesie, eventuell Parästhesien und Schmerzen im Gebiete des N. 
cutaneus antibrachii (s. Fig. 28 u. 29). 

Prognose und Therapie s. oben die allgemeinen Ausführungen. 


Lähmung des N. radialis. 


Anatomisches. Motorische Zweige zum Triceps brachii, den er durchbohrt, 
zum Anconaeus quartus, Brachioradialis, Supinator, zu den Extensoren der Hand und 
des Daumens (Extensor carpi radialis longus und brevis, Extensor carpi ulnaris, Ex- 
tensor pollicis longus und brevis), zu den Extensoren der ersten Phalanx der übrigen 
Finger, deren zweite und dritte Phalanx bekanntlich durch die Wirkung der In- 
terossei und Lumbricales (N. ulnaris und medianus) gestreckt wird (Extensor digi- 
torum communis, Extensor digiti minimi, Extensor indicis), und endlich zum ns 
ductor pollicis longus. Sensible Zweige: Hautäste zur Dorsalfläche des Ober- und 
Unterarmes (N. cutaneus brachii posterior und N. cutan. antibrachii dorsalis) und 
zur radialen Hälfte des Handrückens (Ram. dorsalis), s. Fig. 29. 


Ätiologie. Der N. radialis ist bei seiner oberflächlichen Lage in 
der Achselhöhle und auf seinem Wege von der Innen- auf die Außen- 
seite des Oberarms um 
die Hinterfläche des 
Humerus herum trau- 
matischen Einwirkun- 
gen besonders leicht 
ausgesetzt. Trauma- 
tische Radialislähmun- 
gen durch Krücken- 
druck und besonders 
durch Liegen auf dem 
Oberarm auf harter 
Unterlage (Schlafläh- 
mungen) sind daher 
relativ häufig. Auch 

Drucklähmungen 
durch Oberarmluxa- 
tionen oder Frakturen. 
sowie durch Ge- 
schwülste, ferner di- 
rekte Verletzungen des 
Nerven (Stich, Schuß) sind nicht selten. Die klassische Ursache der 
Radialislähmung aber ist die Bleivergiftung (s. oben). Seltener führen 
andere Formen von Neuritis zu isolierter Radialislähmung. 

Symptome. Bei Lähmung des ganzen Nerven sind aufgehoben 
oder abgeschwächt die Extension des Unterarmes, die Extension der 
Hand und der Finger in der ersten Phalanx, sowie Extension und Ab- 
duktion des Daumens. Die Streckung der Endphalangen der Finger, 
die von den Interossei (N. ulnaris) und den Lumbricales (N. medianus 
und N. ulnaris) besorgt wird, ist erhalten, kann aber erst betätigt 
werden, wenn man die erste Phalanx passiv gestreckt hat. Bei völliger 
Lähmung hängt die Hand in charakteristischer Weise schlaff in Beuge- 
stellung herab (Fig. 30). Infolge Lähmung des Brachioradialıs hat 
auch die Beugung des Unterarmes gelitten. Supination des Unterarms 





Fig. 30. Stellung der Hand bei Radialislähmung. 
(Eigene Beobachtung.) 
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ist in Streckstellung, in der sie ausschließlich dem Supinator zufällt, 
unmöglich. Der gebeugte Unterarm kann dagegen vom Biceps (N. mus- 
culocutaneus) aus völliger Pronationsstellung bis zu einer Mittelstellung 
zwischen Pronation und Supination (Mitellastellung) supiniert werden. 


-= Die Funktionsprüfung des Brachioradialis geschieht am besten in dieser „Mitella- 
stellung“. Wird iu dieser Stellung dem Versuch einer passiven Streckung \Vider- 
stand geleistet, so springt beim Gesunden der Banch, des Muskels kräftig hervor, 
was bei der Lähmung fortfällt. 

Die Schädigung der Gebrauchsfähigkeit der Hand bei der Radialisläihmung wird 
dadurch noch erhöht, daß auch die Handbeuger, nachdem ihre hfapa layer in 
Wegfall gekommen sind, nur mehr unkräftig wirken, wie man sich am lHändedruck 
leicht überzeugen kann. Der Grund hierfür liegt darin, daß die Ansatzpunkte 
Beuger infolge der Lähmung des Radialisgebietes einander pathologisch geuähert 
ein 


In der gelähmten Muskulatur pflegt sich, von ganz leichten Lähmungen ab- 
gesehen, nach einiger Zeit selbstverständlich Entartuugsreaktion einzustellen. 

Sensibilitätsstörungen (Anästhesien, TParästhesien, er) treten in den 
oben bezeichneten Hautgebieten auf (Fig. 28 und 29), in der Regel aber nur in ge- 
ringem Grade, am meisten noch auf dem Handrücken. 

Die Auswahl der bei einer Radialislähmung betroffenen Muskeln ist selbst- 
verständlich in erster Linie von dem Orte der Läsion abhängig. Rei Verletzung 
oberhalb der Clavicula oder in der Achselhöhle pflegen alle vom Itadialis innervierten 
Muskeln ergriffen zu sein. Setzt die Schädigung aber, wie gewöhnlich, an der Um- 
schlagstelle des Nerven, etwa in der Mitte des Überarmes, ein, so bleibt der Triceps 
trei. Auch bei der Bleilähmung sind in der Regel nur die distalen Muskeln befallen, 
und zwar ist hier neben dem Triceps fast immer auch noch der Brachioradialis in- 
takt. Zuerst pflegt bei Bleiläihmung der Extensor digitorum communis zu leiden, 
was sich im Beginn durch Extensionsschwäche im Mittel- uud Ringfinger kund- 
gibt. Zeigefinger und kleiner Finger, die noch ihre eigenen Extensoren haben, leiden 
anfangs weniger. 

Die Prognose ist meist günstig, wenn auch bei schweren Läh- 
mungen der Verlauf sich über Monate bis zu einem Jahr hinziehen 
kann. Im übrigen siehe oben: Allgemeines. 

Therapie. Bei Durchtrennung Nervennaht. Im übrigen s. Die all- 


gemeine Therapie der Lähmungen. 


Lähmung des N. medianus und des N. ulnaris. 
Anatomisches. Motorische Zweige: 


N. medianus N. ulnaris 
Handbeuger Flexor carpi radialis. Pal- Flexor carpi ulnaris 
maris longus 
Pronatoren Pronator teres und quadra- 
tus 
Lange Fingerbeuger Flexor digit. sublimis (Beu- Ulnarer Teil des Flexor 


ger der 2. Phalanx), ra- digitor. prof. (Beuger der 
ialer Teil des Flex. digit. 3. Phalanx) 
peu (Beuger der 3. 

halanx), Flexor pollicis 


longus 
Beuger der Grund- und Lumbricales für 2. und 3. Sämtliche Interossei (sie 
Strecker der Endpbalan- manchmal nur für 2.) sind auch Ad- und Ab- 
gen der Finger inger duktoren d Finger), Lum- 


bricales für 4. u. 5. (manch- 
mal auch 3) Finger 


Muskeln d. Daumenballens Abductor pollicis brevis, Flexor pollicis brevis (tiefer 


(Thenar) Opponens, Flexor pollicis Kopf), Adductor pollicis 
brevis (oberflächl. Kopf) 

Muskeln des Kleinfinger- Palmaris brevis, Abductor, 

ballens (Hypothenar) Flexor brevis, Opponens 


digiti minimi 
Sensible Zweige: 
Der Medianus innerviert die Haut des radialen Teiles der Vola manus, der 
Ulnaris die des ulnaren Teiles sowohl der Vola als des Dorsum manus. Das Nähere 
ist aus Fig. 28 u. 29 zu ersehen. 
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Symptome. Bei der im ganzen als periphere Störung nicht sehr 
häufigen Medianuslähmung leiden, wie aus der Innervationsübersicht 
hervorgelit, alle Pronatoren des Unterarmes und der radiale und der 
mittlere (Palmaris longus) Handbeuger. Nur durch den ulnaren Hand- 
beuger wird das Handgelenk noch, und zwar etwas nach der ulnaren 
Seite hin, gebeugt. Ferner leidet die Beugung der Endphalangen des 
2. bis 5. Fingers, und zwar hauptsächlich die der radialwärts gelegenen 
(2. und 3. Finger), da der ulnare Teil wenigstens des tiefen gemein- 
samen Beugers noch vom Ulnaris versorgt wird. Die Beugung der 
Grundphalanx der Finger, die unter Unterstützung seitens der Mm. 
lumbricales in der Hauptsache von den Interossei (N. ulnaris) besorgt 
wird, bleibt dagegen erhalten. Allenfalls kann sich am 2. und 3. Finger, 
deren Lumbricales vom Medianus innerviert werden, eine Abschwächung 
dieser Bewegung bemerkbar machen. Ganz erlischt die für die Hand- 
tätigkeit so überaus wichtige Opposition des Daumens (Opponens, Ab- 
ductor brevis, oberflächlicher Kopf des Flexor brevis) und so gut wie 
ganz auch seine Beugung. Der Daumen rückt infolgedessen in eine 





Fig. 32. Atrophie des M. interosseus I 
und des Adductor pollicis bei Ulnaris- 
Fig. 31. Krallenbandstellung bei Ulnaris- lähmung. Die Gegend zwischen Meta- 
lähmung. Atrophie des Kleinfingerballens. carpus des Daumens und Zeigefingers 
Rechts eine gesunde Hand. (Eigene Be- bildet infolgedessen eine tiefe Grube. 
obachtung.) (Eigene Beobachtung.) 


Ebene mit den übrigen Fingern, so daß die Handform Ähnlichkeit mit 
der einer „Affenhand‘“ bekommt. 

Beginnende Atrophie im Gebiete der Medianusmuskulatur wird 
meist zuerst an einer Abflachung des Thenar deutlich. 

Sensibilitätsstörungen (Anästhesien, Parästhesien, Schmerzen) fin- 
den sich in dem radialen Teile der Volarfläche von Handwurzel und 
Hand, sowie an den Fingern in den in Fig. 28 und 29 angegebenen 
Gegenden. Relativ häufig beobachtet man bei Medianuslähmung auch 
trophische Störungen (Glanzhaut, Blasenbildung an den Fingern, 
Nagelmißbildungen usw.). ; 

Bei der besonders wichtigen, weil recht häufigen Ulnarislähmung 
tritt vor allem die Unfähigkeit, die Grundphalanx der Finger zu beugen 
und die Endphalangen derselben zu strecken (Mm. interossei und lum- 
bricales), hervor. Die Lähmung der Interossei hat auch die Unmöglich- 
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keit, die Finger zu spreizen und fest aneinanderzuschließen, im Gefolge. 
Ferner kann der Daumen nicht fest an den Zeigefinger angedrückt 
werden (Lähmung des Adductor pollicis). 

Durch den überwiegenden Zug, später eventuell durch Kontraktur 
der Antagonisten der Ulnarismuskulatur kommt es zu einer ceigentüm- 
lichen Handstellung, der man die Gegensätzlichkeit zur Stellung, wie 
sie durch die Interosseus- und Lumbrikaliswirkung eintreten würde. 
ohne weiteres ansieht. Man hat diese Handform als „Krallenhand“ 
(main de la griffe) bezeichnet (s. Fig. 31), ein Name, der dann erst. 
recht treffend wird, wenn durch Atrophie der Interossei das Skelett 
der Hand stark hervortritt. Die Atrophie in der Ulnarismuskulatur 
wird am frühesten an einer Abflachung des Kleinfinger- 
ballens und am Einsinken der Gegend zwischen den 
Metacarpi des Daumens und Zeigefingers bemerkt (siehe 
Fig. 31 und 32). Neben den bisher genannten Störungen treten die 
durch Lähmung des ulnaren Handbeugers (Abschwächung der Flexion 
der Handwurzel, besonders nach der Ulnarseite hin) und des ulnaren 
Teiles des tiefen Fingerbeugers gesetzten (Abschwächung der Flexion 
an den Endphalangen des 4. und 5. Fingers) an Bedeutung zurück. 

Sensibilitätsstörungen finden sich in den in Fig. 28 und 29 an- 
gegebenen Gebieten. 


Diagnose. Die Erkennung einer Ulnaris- oder Medianuslähmuung als 
solcher ist nach dem Gesagten leicht. Zu beachten ist, daß beide l.äh- 
mungen noch häufiger als durch periphere Läsionen durch gewisse spinale,® 
zu Lähmung und Amyotrophie führende Prozesse, besonders durch die 
spinale progressive Muskelatrophie und die Syringoinyelie verursacht werden. 
Beide Krankheiten bevorzugen iim Beginne das Medianus- und Ulnarisgebiet, 
in diesen wieder besonders die kleinen Handmuskeln. Doch ist die Unter- 
scheidung von peripherer Lähmung gewöhnlich leicht, da sich die pro- 
gressive spinale Muskelatrophie meist an beiden Händen symmetrisch 
einstellt, langsam und stetig zunimmt und keine Sensibilitätsstörung zeigt, 
und da die Syringomyelie in der Regel zu ausgesprochener und aus- 
gedehnter dissoziierter Empfindungslähmung führt, die sich nicht an die 
Bezirke peripherer Hautnerven hält. 


Über Prognose und Therapie vergleiche das bei der Radialis- 
lähmung Gesagte. 


Kombinierte Schulter- und Armnervenlähmungen, sog. Plexus- 
lähmungen. 


Wirkt eine Schädigung nicht auf einzelne Schulter- oder Arm- 
nerven, sondern auf den Plexus brachialis selbst ein, so können Nerven- 
fasern zusammen betroffen werden, die später getrennte Bahnen ein- 
schlagen. In solchen Fällen kommt es zu Kombinationen von Läh- 
mungen im Gebiete peripherer Nerven. 

Trotz den hier möglichen Mannigfaltigkeiten kommen gewisse 
Kombinationen häufiger vor, so vor allem die sog. ERBsche Lähmung, 
welche den Deltoideus (Armheber), Brachialis, Biceps und 
Brachioradialis (Unterarmbeuger) und häufig auch noch den Su- 
pinator (Auswärtsroller des Unterarms) und den Infraspinatus 
(Auswärtsroller des Oberarms) befällt. Die Lähmungsform kommt 
durch Verletzung eines ca. 2--3 cm oberhalb der Clavicula, am hinteren 
Rande des Sternocleidomastoideus gelegenen Punktes des Plexus zu- 
stande (Ersscher Supraklavikularpunkt s. Fig. 2). Sie entspricht einer 
Schädigung der Fasern hauptsächlich des 5. und 6. Zervikalnerven und 


Schreibkrampf. 351 


bietet ın der umfangreichen Armlähmung bei erhaltener Hand- und 
Fingerbewegung ein charakteristisches Bild. 

Seltener ist die sog. Klumpkesche Lähmung, die auf einer Schädiguug der 
im 8. Zervikalnerven und 1. Thorakalnerven enthaltenen Fasern beruht und neben 
Störungen in den kleinen Handmuskeln, hauptsächlich den Interossei und dem 
Thenar, sowie in den Handbeugern noch oculo-pupilläre Symptome auf- 
weist, wie wir sie im A ermene Teil besprochen haben (Verengerung der Pupille, 
Verkleinerung der Lidspalte, Zurücksinken des Bulbus). 

Während die KLUMPKEsche Lähmung meist durch Geschwülste der Wirbelsäule 
bedingt wird, die den 8. Zervikal- und 1. Thorakalnerven zerstören, kommt die 
Erssche Lähmung in der Regel durch ein Trauma, das auf den Plexus brachialis 
wirkt, zustande agen von Lasten auf der Schulter, Klavikularfrakturen, Ver- 
letzungen des Plexus bei Entbindungen usw.). 


Krämpfe des Armes und der Hand. 


Isolierte Krämpfe im Gebiet einzelner dem Plexus brachialis zugehöriger 
Nerven kommen vor, sind aber im ganzen selten und geben zu keinen speziellen 
Erörterungen Anlaß. Relativ häufig sınd aber Beschäftigungskrämpfe im Arm, bei 
denen die Muskeln nach ihrer Zusammenordnung zu einer bestimmten 
Tätigkeit betroffen werden. Obenan an Wichtigkeit steht hier der 


Schreibkrampf (Mogigraphie). 


Ätiologie. In vielen Fällen ist zweifellos eine übermäßige Schreib- 
tätigkeit am Entstehen des Schreibkrampfes beteiligt, wie er denn 
gerade unter den Berufsschreibern sein Hauptkontingent hat. Dabei 
können allerdings gewisse Nebenumstände, welche eine besonders große 
oder einseitige Muskelanstrengung beim Schreiben oder auch besonders 
starken Druck auf einen Teil der Hand im Gefolge haben, begünstigend 
wirken (fehlerhafte Feder- oder Handhaltung, zu dünne Halter, zu 
harte und spitze Federn, schlechte Unterlage usw.). Vielleicht noch 
wichtiger als alles dieses ist aber der Einfluß einer neuropathischen 
Disposition auf die Entstehung der Mogigraphie. Fast immer handelt 
es sich um Individuen, die nervös belastet, neurasthenisch oder mit 
sonstigen Neurosen behaftet, überarbeitet, in ihrem Ernährungszustand 
heruntergekommen, von Kummer und Sorgen gedrückt sind u. dgl. 
Einer solchen ‚‚nervösen‘ Grundlage der Krankheit entsprechend, haben 
auch bei schon bestehendem Schreibkrampf psychische Einwirkungen 
— Verlegenheit, Aufregung usw. — großen Einfluß auf die jeweilige 
Schwere der Erscheinungen. In selteneren Fällen scheinen endlich 
lokale Erkrankungen der Hand oder des Armes (Verletzungen, Über- 
beine, Entzündungen, Periostitis, neuritische Zustände im Medianus 
oder Ulnaris u. a.) Mitursachen des Schreibkrampfes zu sein. 

Symptome. Nicht immer, aber doch in der überwiegenden Zahl 
der Fälle, äußert sich die Mogigraphie in echten Krampfzuständen, 
die in mannigfaltiger Weise in den Fingern (krankhafte Beugung oder 
Streckung), dem Handgelenk (Beugung, Streckung, Ab-, Adduktion), 
dem Unterarm (Pronation, Supination) oder gar im Oberarm auftreten 
können. Durch dieselben wird die Feder zu fest aufs Papier gedrückt. 
oder von demselben abgehoben, an eine falsche Stelle gesetzt u. a. m., 
so dab der Fluß der Schreibbewegungen gehemmt wird. In anderen 
Fällen äußert sich die Störung weniger in Spasmen als in tremor- 
artigen Zuständen oder aber in einer plötzlich auftretenden 
lähmungsartigen Schwäche, so daß die Feder der Hand zu 
entfallen droht. Eine sehr häufige Komplikation sind endlich ziehende 
Schmerzen oder auch Parästhesien an verschiedenen Stellen der 
nn oder des Armes, die mitunter sogar das ganze Bild beherrschen 
Können. | 
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Charakteristisch für die Mogigraphie als Beschäftigungsneurose ist 
es nun, daß alle diese Störungen nicht an Handbewegungen 
als solche, sondern nur an die spezielle Tätigkeit des 
Schreibens gebunden sind. Andere, wenn auch subtile Handtätig- 
keiten, die eine andere Koordination der Hand- und Armmuskeln er- 
fordern, als sie beim Schreiben nötig ist, sind in der Regel ungestört. 

Auf dieses elektive Verhalten stützt sich daher auch in erster 
Linie die Diagnose des Leidens. | 

Die Prognose ist im allgemeinen nicht sehr günstig. Speziell 
bei Personen, die auf das Schreiben als Erwerbstätigkeit angewiesen 
sind, erweist sich die Erkrankung oft als unleilbar, wozu gerade das 
Bewußtsein, von der zu Verlust gegangenen Fähigkeit im Berufe 
abhängig zu sein, nicht wenig beitragen mag. 

Die Therapie hat in erster Linie eine Erholung der in Unord- 
nung geratenen Koordinationszentren des Rückenmarks oder Gehirns 
durch möglichst langes Aussetzen des Schreibens anzustreben. Der Arm 
wird außerdem galvanisiert. (Mäßige Ströme, Anode auf den Nacken, 
Kathode auf die affizierten Armteile, täglich oder jeden 2. Tag Sitzung 
von 5—10 Minuten). Wirksam erscheint auch eine durch Monate 
hindurch ausgeführte aktive und passive Gymnastik (3mal täglich 
1/,—1/, Stunde aktive Bewegungen der Arme nach allen Richtungen. 
häufige passive Streckungen, methodische Schreibübungen u. a.), sowie 
Massage der befallenen Muskeln, 

Wichtig ist ferner die Behandlung krankhafter Allgemeinzustände. 
wie Nervosität, Anämie, Inanition (See-, Gebirgs-, Landaufenthalt, 
Hydrotherapie, Ernährung, Eisen, Arsenik usw.), sowie eventueller 
lokaler Störungen an dem Arm. 

Soll in leichteren Fällen das Schreiben wieder versucht werden. 
so sind jedenfalls alle fehlerhaften Gewohnheiten hinsichtlich der Hand- 
haltung und der Unterlage auszumerzen. Mitunter hat man Erfolg. 
wenn man durch Veränderungen in der Beschaffenheit des Federhalters 
oder seiner Fixierung in der Hand eine andere Abstufung der zum 
Schreiben nötigen Bewegungen herbeiführt. Man pflegt leichtere und 
dickere Federhalter (Kork), und weiche, stumpfe Federn zu versuchen, 
auch wohl den Halter an Ringen, die über einzelne Finger, oder an 
Vorrichtungen, die über die vier letzten Finger geschoben werden 
(Nusssaumsches Bracelet), zu befestigen u. a. m. Man kann auch mit 
der linken Hand schreiben lernen lassen, wobei indessen wiederholt 
schon ein späteres Auftreten des Krampfes auch in dieser, als deut- 
licher Beweis individueller Disposition zu der Erkrankung, beobachtet. 
wurde. Ein weiteres Hilfsmittel ist die Schreibmaschine. 

Der Mogigraphie ähnliche Zustände kommen, wenn auch wesentlich seltener, auch 
bei anderen einseitigen und ermüdenden Ilandtätigkeiten vor. Sie sind beiKlavier-, 
Violin-, Zither-, Flötenspielern, bei Schneidern, Schustern, 
Schmieden, Telegraphisten, Zigarrenarbeitern, Graveuren, Uhr- 
machern u. a. beobachtet worden. Besonderes Interesse beansprucht ein wieder- 
holt bei Melkern beobachteter Beschäftigungskrampf, insofern in einigen dieser 
Fälle unzweideutige Erscheinungen peripherer Neuritis (Atrophien und Anästhesien) 
vorhanden waren. Es stehen diese Fälle immerhin aber vereinzelt da. Im allgemeinen 


fehlt für dıe namhaft gemachten Beschäftigungserkrankungen eine anatomische 
Grundlage. Sie sind daher als Neurosen aufzufassen (Beschäftigungsneurosen). 


Neuralgien des Armes. 


. Ätiologie. Es sind Neuritis, Wirbelerkrankungen, ferner die Pachy- 
meningitis cervicalis hypertrophica sowie Tumoren der Rückenmarkshäute 
ís. Rückenmarkskrankheiten) zu berücksichtigen. Die Schmerzen entstehen 
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hier durch Druck auf hintere Wurzeln. Handelt es sich um solche Fälle, so 
sind, wie leicht einzusehen, die Schmerzen meist doppelseitig, auch pflegen 
dann wegen gleichzeitigen Druckes auf vordere Rückenmarkswurzeln Läh- 
mungen und Muskelatrophien vorhanden zu sein. Relativ häufig liegt Arm- 
neuralgien allgemeine Nervosität zugrunde, während anstrengende Arm- 
tätigkeit noch als Hilfsursache mitwirkt. So sah ich zweimal Armneuralgie 
infolge des Berufes bei Malerinnen, einmal bei einer Frau nach Obst- 
schälen entstehen. 

Im übrigen spielen hauptsächlich traumatische, auch wohl refrigera- 
torische Einflüsse eine Rolle. Wichtig ist ferner zu wissen, daß im Arm, 
und zwar besonders im linken, nicht selten auch Reflexschmerzen 
von organischen und nervösen Herzerkrankungen her empfunden 
werden. Sie breiten sich meist im Gebiet des N. cutaneus brachii medialis 
und der Hautäste des Ulnaris aus. 

Symptome. Über die Ausbreitung der dem Plexus brachialis ange- 
hörigen sensiblen Nerven geben Fig. 28 und 29 Auskunft. Selten befällt 
eine Neuralgie nur einen derselben, meist mehrere zugleich, häufiger die 
dem Radialis und Ulnaris, als die dem Medianus angehörigen. Dar inter- 
“ mittierende Charakter des Schmerzes ist bei Armneuralgie gewöhnlich weniger 
deutlich, als bei der Trigeminus- und Occipitalneuralgie. In schweren Fällen 
kann „Glanzhaut“ an den Fingern sich einstellen (Neuritis!). 

Die Prognose der Armneuralgie ist, wo es sich nicht um Wirbel- _ 
oder Rückenmarkserkrankungen handelt, meist günstig, wenn man ge- 
legentlich auch Geduld haben muß. 

Im übrigen, insbesondere hinsichtlich der Therapie, s. Allgemeines 
über Neuralgien. 


‚12. N. phrenicus. 
Lähmung des Zwerchfells. 


Sie ist isoliert sehr selten, relativ häufig dagegen Teilerscheinung von multipler 
Neuritis, z. B. auch bei Diphtherie (s. Polyneuritis), und von Halsmarkerkraukungen 
(Myelitis, progressive Muskelatrophie, Kompression, Verletzung usw.). 

Symptome. Bedeutende Erschwerung der Atmung, die hauptsächlich nur 
mehr von den Interkostalmuskeln besorgt wird. Das Zwerchfell steht hoch, das 
Abdomen wölbt sich inspiratorisch nicht mehr vor. Infolge der oberflächlichen 
Atmung entsteht die Gefahr der Sekretstauung in den Bronchien und von Broucho- 
pneumonie. 

Prognose immer sehr zweifelhaft. 

Therapie. Künstliche Atmung. Elektrische Phrenikusreizung ist vom 
Halse aus möglich (Reizpunkt am hinteren Rande des Sternocleidomastoideus unter- 
halb der Mitte des Muskels [s. Fig. 2]), hat aber therapeutisch bei insuffizienter 
Atmung keine Bedeutung, da sie nur beschränkte Zeit hindurch ausführbar ist. 


Krampf des Zwerchfells. 


Tonischer Krampf ist sehr selten, noch am häufigsten bei Tetanus. Bei 

längerer Dauer ist er ebenso gefährlich wie on nun Bekämpfung durch 
Chloroforminhalation, Morphiuminjektion, bei Tetanus auch Magnesiumsulfat sub- 
kutan, Hautreize auf die Zwerchfellgegend, warme Bäder usw. 
Klonischer Krampf, der be annte „Singultus“, ist sehr häufig, im 
ganzen harmlos, manchmal aber durch Hartnäckigkeit lästig. Er entsteht nur 
selten durch zentrale (Halsmarkerkrankung, Apvplexie), meist durch periphere 
Reizung des Nerven, und zwar kann diese in dessen ganzem Verlaufe angreifen (zervi- 
kale Meningitis, Halswirbelerkrankungen, Geschwülste, Pleuritis, Pericarditis, Media- 
stinitis. Aneurysma aortae usw.). Auch durch direkte Reizung des Zwerchfells 
(Pleuritis und Peritonitis diaphragmatica, Überfüllung des Magens), oder als reflek- 
torische Erscheinung bei Reizzuständen des Verdauungs- und Genitaltraktus, ferner 
durch Gemütsbewegungen (z. B. bei Kindern nach dem Weinen) und endlich als 
hysterisches Symptom kann Singultus entstehen. 

Therapie womöglich kausal (Behandlung von Meg:n-, Uteruskrankheiten, Ge- 
schwülsten, Peritonitis, Pleuritis usw.). Außerdem Versuche mit Hautreizung in 
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der Höhe des Zwerchfells (Senfteige, Kataplasmen, faradischer Pinsel usw. und mit 
a a vanleshoh), 

In schweren Fällen können Narkotika nötig werden (Bromkalium, Morphium, 
Chloroform). Bei leichteren Fällen hilft oft eng Ablenkung. Volksmittel in 
dieser Hinsicht sind Erschrecken des Kranken (durch einen Schlag auf den Rücken, 
Wegziehen des Stubles [cave!]), Fixierenlassen einer Messerschneide usw. Auch 
direkte Einwirkung auf das Zwerchfell durch Atemanhalten, gewaltsame Exspiration, 
Reizung zum Niesen, ferner das Trinken von Eiswasser und ähnliches kann wirk- 
sam sein. 

Kompliziertere a ee wie Gähn-, Husten-, Nies-, 
Wein-, Lach-, Schreibkrämpfe, sind meist hysterischer Natur. Krampfhaftes 
Gähnen kommt auch bei organischen Gehirnleiden vor. 


13. Nn. thoracales. 


. Anatomisches: Motorische Zweige zu den langen und kurzen Rücken- 
muskeln (Strecker, Dreher und Seitwärtsbeuger des Rumpfes), Interkostalmuskeln, 
Bauchmuskeln (Rectus und Obliquus externus ganz, Obliquus internus und Traus- 
versus zum größten Teil; die unteren Abschnitte der letzteren sind vom N. ilio- 
hypogastricus versorgt). Sensible Zweige: Haut der Brust, des Bauches und 
Rückens (s. Fig. 33 und 34). 


Lähmungen der Rücken-, Bauch- und Interkostalmuskulatur. 


reip er bedingte Lähmungen im Gebiet der tiefen Rückenmuskulatur sowie 
der Bauch- und Interkostalmuskulatur sind im Anschluß an Wirbelerkrankungen 
(Kompression der durchtretenden Nerven) wahrscheinlich nicht selten, lassen sich 
aber kauın nachweisen, da die in Frage kommenden Muskeln alle aus einer Reihe 
von Thorakalnerven Zweige beziehen, so daß der Ausfall eines derselben nicht auf- 
fällig wird. Umfangreichere, manchmal das gauze Gebiet betreffende Lähmungen 
kommen hauptsächlich bei progressiven Muskelatrophien (myopathische 
und spinale Form), bei Syringomyelie, Myelitis und anderen Rückenmarks- 
erkrankungen vor. 

Symptome. Lähmung der Rückenmuskeln bedingt, wenn doppelseitig, 
im Sitzen kyphotisches Zusammensinken des Oberkörperss. Im Stehen wird der 
Rumpf een in stark lordotischer Haltung balanziert. Eine von den oberen 
Brustwirbeln gefällte Senkrechte fällt hinter das Gesäß. Aufrichten aus gebückter 
Haltung ist nur unter Zuhilfenahme der Arme möglich, die durch Hiuaufkletteru 
an den Oberschenkeln den Rumpf in die Höhe schieben (e. Fig. 61). Einseitige 
Lähmung bewirkt Skoliose nach der gelähmten Seite (s. us 64). 

Lähmung der Bauchmuskulatur bedingt im Stehen ebenfalls lordotische 
Rumpfhaltung, doch in der Regel geringeren Grades als bei Rückenmuskellähmung. 
Eine von den oberen Brustwirbeln gefällte Senkrechte trifft auf das Kreuzbein. Das 
Aufsetzen aus liegender Stellung gelingt nur unter Zuhilfenahme der Arme, da der 
Dliopsoas allein dafür nicht ausreicht. Aktive Exspiration und Husten sind erschwert 
un genon ohne fühlbare Spannung der Bauchdecken vor sich. 

ähmung der Interkostalmuskeln. Die kostale Atmung ist nur mehr 
mit Hilfe der auxiliären Atemmuskeln en Scaleni usw.) möglich 
und daher abgeschwächt. Die abdominale (Zwerchfells-)Atmung überwiegt. 


Krämpfe der Rücken- und Bauchmuskulatur 


auf peripherer Basis sind selten. Dagegen beteiligen sich vor allem die Rücken- und 
Bauchmuskeln häufig an zentral bedingten Krämpfen (Hysterie, Tetanus, Epilepsie, 
Encephalitis epidemica, Meningitis). Poppe seitigar Krampf der Rückenstrecker führt 
zu Upisthotonus, einseitiger zur Pleurothotonus, Krampf der Bauch- 
muskeln zu Emprosthotonus. 


Neuralgien des Rumpfes. Interkostalneuralgie. 


Ätiologie. Schädigung der Nerven durch Rippenerkrankungen, 
Wirbelerkrankungen (Tuberkulose, Syphilis, Karzinom). Druck eines 
Aortenaneurysmas. Auch Tabes und spinale Meningitis können Inter- 
kostalneuralgie machen, ferner Entzündungen der Spinalganglien, wie 
sie dem Herpes zoster zugrunde liegen. 

Symptome. Dem gürtelförmigen Verlauf der Interkostalnerven 
entsprechend breitet sich der Schmerz bei Interkostalneuralgie als 
Halbring, und zwar gewöhnlich der Höhe nach das Gebiet mehrerer 
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Nerven einnehmend, um den Thorax resp. das Abdomen aus. Gewöhnlich 
ist die Interkostalneuralgie einseitig und angeblich häufiger links- als 
rechtsseitig. Es beruht diese Angabe unseres Erachtens darauf, daß 
eine ganze Anzahl von ‚„Interkostalneuralgien“ in Wirklichkeit 
nur Reflexschmerzen sind, die vom Herzen ausgehen. 


Die echte Interkostalneuralgie pflegt durch drei charakteristische 
Schmerzpunkte, den Vertebral-, Lateral- und Sternalpunkt ausgezeichnet 
zu sein, die dem Durchtritt von Hautnerven entsprechen: Fig. 33 
und 34 illustrieren diese Verhältnisse. 


Als eine besondere Form der Interkostalneuralgie hat man bei 
Frauen die Mastodynie, die Neuralgie der Brustdrüse, ausgeschieden. 
Dieselbe soll so heftig auftreten können, daß eine Mammaamputation 
als das kleinere Übel erscheint. 
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Fig. 33. Fig. 34. 


Fig. 33 u. 34. Nn. thoracales. e Eintrittsstellen der Nerven in die Haut (nach HAssE) 
und zugleich neuralgische Druckpunkte. 


Die Diagnose hat vor allem Pleuritis und Herzerkrankungen aus- 
zuschließen. Auch Rheumatismus der Brustmuskulatur kommt in Frage. 


Die Therapie richtet sich, soweit nicht Nebenumstände besondere 
Indikationen darbieten, nach den früher geschilderten allgemeinen 
Grundsätzen. Bei der Mastodynie garantiert eine Amputatio mammae 
nicht den Erfolg, da ja die Erkrankung im Nerven auch zentralwärts 
von der Drüse sitzen kann. Auch in der Drüse fühlbare Knötchen 
(Neurome?) hat man ohne sicheren Erfolg exzidiert. Eine Art Nerven- 
dehnung stellt die von NÄceLı warm empfohlene kräftige Streckung und 
Verschiebung der Brustdrüse durch mehrere Minuten hindurch dar. 


14. Nn. lumbales. 


Anatomisches. (Fig. 35 und 36.) Hintere Äste. Motorisch: kurze und 
lange Rückenmuskeln der Lendengegend (Erector trunci) und Quadratus lumborum 
(wenn einseitig wirkend, Seitwärtsbeuger der Wirbelsäule). Sensibel: Haut in 
der eenpreend nahe der Wirbelsäule und Nn. clunium superiores zur oberen 
Gresäßgegend. 

Vordere Äste: Sie gehen zum größten Teil im Plexus lumbalis auf (3 obere 
und eiu Teil des 4. Lendennerven). Der Rest (Teil des 4. und 5. Lendennerven) be- 
teiligt sich am Plexus sacralis. 

Plexus lumbalis. 1. N. ilioinguinalis, rein sensibel, Haut der Leisten- 
und Schamgegend. 
23* 
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2. N. cutaneus femoris lateralis, rein sensibel. Haut der Außenseite 
des Oberschenkels. l ; W 

3. N. jliohypogastricus. Motorisch: unterer Teil des M. obliq. intern. 
und M. transversus abdominis. Sensibel: unterer Teil der Bauchhaut (R. cut. 
anterior) und Hüftgegend (R. cut. lateral.). , : , , , 

4. N. genitofemoralis. a) lumboinguinalis, rein sensibel, Haut 
der Regio subinguinalis. b) N. spermaticus externus. Motorisch: M. cre- 
master und Tunica dartos. Sensibel: vorderer Teil der Scrotalhaut und der an- 
grenzenden Region des Oberschenkels. = 

5. N. obturatorius. Motorisch: M. gracilis, Adductor brevis, longus, 
magnus, Obturator externus. Sensibel: Haut an der Innenseite der unteren 
Oberschenkelhälfte. 


R. cutaneus anterior des N. iliohypogastricus 


R. cut. lateral. Nn. clunium 
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Fig. 35. Fig. 36. 
Fig. 35 u. 36. Nn. lumbales. e Durchtrittsstellen der Nerven durch die Fascie 
(nach HAssE). 


6. N. femoralis Motorisch: M. iliopsoas, M. sartorius, M. tineus, 
M. aT femoris (Rectus femoris, Vastus medialis, intermedius, lateralis). 
Sensibel: Haut der Vorderfläche des Oberschenkels (N. cut. fem. anterior) und 
der Innenfläche des Unterschenkels und Fußes (N. saphenus). 


Lähmungen im Gebiet der Lumbalnerven 


kommen nur selten isoliert, häufig dagegen als Teilerscheinungen ausgebreiteter 
Lähmungen (progressive myopathische oder spinale Muskelatrophie, Rückenmarks- 
und Gehirnerkrankungen) vor. 

Unter den motorische Bahnen führenden Nerven sind es die Gebiete des 
N. femoralis und obturatorius, die gelegentlich noch am ersten für sich allein aus 
eg Ursachen erkranken (Wirbelleiden, Psoasabszeß, Geschwülste, Verletzungen, 
Neuritis). 

Bei Femoralislähmung leidet vor allem die Beugung des Öberschenkels 
zum Rumpf (resp. des Rumpfes zum Oberschenkel beim Aufrichten aus liegender 
Stellung: M. iliopsoas) und die Streckung des Unterschenkels (Quadriceps femoris). 

Bei Obturatoriuslähmung tritt in erster Linie der Ausfall der Ober- 
schenkeladduktion hervor (Übereinanderschlagen der Beine unmöglich). Das Fehlen 
des Obturator externus (Auswärtsroller des Oberscheukels) wird durch die Wirkung 
der vom Ischiadicus innervierten übrigen Auswärtsroller meist verdeckt. Die 
Lokalisation der eventuell vorhandenen sensiblen Lähmungen ergibt sich aus der 
Verbreitung der betreffenden Hautuerven (Fig. 35 u. 36). 
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Etwas häufiger findet sich, und zwar auf neuritischer Basis, eine Lähmung 
des rein sensiblen N. cutaneus femoris lateralis, in Form von 
Anästhesien, die von Parästhesien, eventuell auch von Schmerzen be- 
gleitet sind (Meralgia paraesthetica). Ätiologisch soll u. a. das Über- 
einanderschlagen der Beine beim Sitzen in Betracht kommen. Therapeutisch 
wäre in hartnäckigen, mit Schmerzen einhergehenden Fällen ein chirurgischer Ein- 
griff zu versuchen (Beseitigung eventueller Kompression der Nerven beim Durchtritt 
unter dem PourpArTtschen Band; Resektion des Nerven). 


Neuralgien im Plexus lumbalis. 


Die mögliche Ausbreitung der Schmerzen (Iliohypogastricus, Ilioinguinalis, 
Lumboinguinalis, Spermaticus externus, Cutaneus femoris lateralis und anterior, 
Obturatorius, Saphenus) geht aus Fig. 35 u. 36 hervor. Im ganzen sind Neuralgien 
hier selten. Hervorhebung verdient die Neuralgia spermatica (heftige Schmerz- 
anfälle im Samenstrang und Hoden), die schon zu tration Veranlassung gegeben 
hat. Im übrigen siehe oben Allgemeines über Neuralgien. 


15. Nn. sacrales und N. coccygeus. 


Anatomisches. Hintere Äste sensibel, zur Haut des Kreuzbeines und der 
anliegenden Gesäßpartien (Nn. clunium medii, s. Fig. 37). 


Nn. clunium medii 
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Fig. 37 u. 38. Nn. sacrales. e Durchtrittsstellen der Nerven durch die Fascie 
(nach HAssE). 


Vordere Äste. 
I. Plexus ischiadicus (Teil des 4. und 5. Lendennerven, 1. und 2. und 
Teil des 3. Sacralnerven). 
N. glutaeus superior, rein motorisch: M. glutaeus medius und 
minimus, M. piriformis, Tensor fasciae latae. 
2. N. glutaeus inferior, rein motorisch: M. glutaeus maximus. 
3. N. cutaneus femoris posterior, rein sensibel, unterer Teil der 
Gesäßhaut (Nn. clunium inferiores) und Hinterfläche des Oberschenkels (s. Fig. 35). 
N. ischiadicus. Am Oberschenkel rein motorisch: Gemelli, Obturator 
internus, Quadratus femoris, Biceps femoris, Semimembranosus, Semitendinosus. 
Unterschenkel: a) N. peronaeus. Motorisch: Peronaeus longus und 
brevis (N. peron. superficial.). Tibialis anterior, Extensor digitorum pedis communis 
longus und brevis, Extensor hallucis longus (N. peron. profund.). Sensibel: Haut 
der Außen- und Hinterfläche des Unterschenkels (N. cutan. surae lateralis) und der 
Dorsalfläche des Fußes (N. peron. superificial. und profund., s. Fig. 37 u. 38). 
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b) N. tibialis. Motorisch: Gastrocnemius, Plantaris, Popliteus, Soleus, 
Flexor digitor. longus, Tibialis posterior (Stamm des N. ae Flexor digit. brevis, 
Abductor hallucis, Flexor halluc. brevis, 2 erste Lumbricales (N. plantaris medialis), 
Abductor und Flexor brevis dig. V, Quadratus plantae, Abductor hallucis, 2 letzte 
Lumbricales, sämtliche Interossei (N. plantaris lateralis). Sensibel: Haut der 
Ferse und des lateralen Fußrandes (N. suralis) und der Fußsohle (N. plantaris 
medialis und lateralis, s. Fig. 37). 

II. Plexus pudendus (Teile des 3., 4. und 5. Sacralnerven). 

1. Nn. 'haemorrhoidales medii und Nn. vesicales inferiores. 
Motorisch: Levator ani, Vesica urinaria, Sphincter ani intern. 

2. N. pudendus. Motorisch: Mm. transversi perinei, Bulbo- und Ischio- 
cavernosus, Sphincter ani externus (Nn. haemorrhoidales inferiores). Sensibel: 
Haut des Dammes, hintere Wand des Scrotums resp. Labia majora und minora, 
Haut und Schleimhaut des Penis (N. dorsalis penis). 

IH. Plexus coccygeus (Teil des 5. Sacralnerven und N. coccygeus). 

Motorisch: Sphincter ani externus, Levator ani. Sensibel: Haut der 
Aftergegend. 


Lähmungen im Gebiet der Sacralnerven. 
1. Glutaeuslähmung. 


Sie ist isoliert selten, weit häufiger nut ausgebreiteter Lähmungen, 
besonders der verschiedenen Formen progressiver Muskelatrophie. 

Hinsichtlich ihrer Symptome ıst zu een daß der Glutaeus 
maximus hauptsächlich kräftiger Strecker des Oberschenkels ist, besonders also 
beim Steigen und Aufrichten des nach vorn gebeugten Oberkörpers in Tätigkeit tritt. 
Ist er gelähmt, so können sich die Kranken, ebenso wie bei Fähm ung des Erector 
trunci, aus gebückter Stellung nur unter Zuhilfenahme der an den Öberschenkeln 
in die Höhe kletternden Arme aufrichten, das Treppensteigen ist erschwert oder un- 
möglich, während der Gang in der Ebene weniger leidet. 

Der Glutaeus medius und minimus sind Einwärtsroller und Abduktoren 
des Oberschenkels. Ihr Zug fixiert beim Gehen das Becken in seitlicher Richtu 
on E oa CDEC; so daß ihr Ausfall einen watschelnden Gang („Entenga an 
nach sich zieht. 


2. Ischiadicuslähmung. 


Ätiologie. An der Wirbelsäule und im Becken den gleichen 
Läsionen wie die übrigen Lumbo-Sacralnerven unterworfen (Wirbel- 
erkrankungen, Geschwülste, Entzündungen), bietet der Ischiadicus in 
der Peripherie, bei dem langgestreckten Verlauf seines Stammes am 
Oberschenkel und bei der oberflächlichen Lage, besonders des N. pero- 
naeus, Schädlichkeiten mehr Angriffspunkte als andere Nerven (Ver- 
letzungen, Erkältungs- und sonstige zur Neuritis führende Einflüsse 
usw.). Er erkrankt daher auch öfters als sie, gewöhnlich allerdings 
nur in der Form einer sensiblen Neuritis (Ischias s. u.), seltener unter 
Mitbeteiligung der motorischen Bahnen. Recht häufig ist die Be- 
teiligung des Ischiadicusgebietes an polyneuritischen Erkrankungen, 
z. B. der Alkoholneuritis. Ebenso nimmt es gern teil an progressiven 
Muskelatrophien, sowie an der spinalen Kinderlähmung (Poliomyelitis 
anterior). Auch wird es von Erkrankungen der Cauda equina und des 
Conus medullaris betroffen. 

Symptome. Die Erscheinungen motorischer Ischiadicuslähmung 
sind je nach dem Orte der Leitungsunterbrechung verschieden. 


Lähmung des ganzen N. ischiadicus 
hat Beeinträchtigung der Auswärtsrollung des Ober- 
schenkels (gelähmt sind Gemelli, Obturator internus, Quadratus fe- 
moris; es bleiben noch übrig Piriformis [N. glut. sup.] und Obturator 
externus [N. obturator]), Verlust der Unterschenkelbeugung 
(Biceps femoris, Semitendinosus und Semimembranosus; diese Muskeln 
unterstützen übrigens, falls der Unterschenkel durch den Quadriceps 
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fixiert ist, auch die Streckung des Oberschenkels) und Verlust jeg- 
licher Fußbewegung im Gefolge. Die Fußspitze hängt, der Schwere 
entsprechend, herab (Spitzfußstellung, Pes equinus, s. Fig. 39). 
Gehen ist trotzdem mit Hilfe hauptsächlich des Iliopsoas und Glutaeus 
maximus noch möglich, nur muß das Bein in der Hüfte abnorm stark 
gebeugt werden, um nicht mit den Zehen am Boden hängen zu bleiben 
(Steppergang oder Hahnentrittgang). 


Peronaeuslähmung. 


Sie ist die häufigste Form aller isolierten Beinlähmungen über- 
haupt. Infolge des Ausfalles der Dorsalflektoren des Fußes (Tibialis 
anterior, Extensor dig. longus, Extensor 
hallucis longus, Peronaeus longus und brevis) 
führt sie zu paralytischem Spitzfuß: 
zugleich aber, wegen Wegfalles des Pero- 
naeus longus (Heber des äußeren Fußrandes), 
zu Varusstellung des Fußes (äußerer 
Fußrand gesenkt, Pes equino-varus. 
Fig. 39). Zugleich ist die Abduktion 
des Fußes verloren gegangen (M. pero- 
naeus longus und brevis), während die Ad- 
duktion (M. tibialis posterior) erhalten ist. 
Auch Zehenstreckung (1. Phalanx) ist 
unmöglich (M. extens. dig. longus und 
brevis), „Steppergang“ wie bei der Ge- 
samt-Ischiadicuslähmung. 


Tibialislähmung. 


Isolierte Lähmung im Gebiet des N. tibialis ist 
viel seltener als solche im Gebiet des N. peronaeus. 
Vereint mit dieser kommt sie ziemlich häufig vor 
bei Arbeitern, die viel in kniehockender Stellung 
verweilen müssen (Rübenverzieher, Kartoffelbuddler 
usw.), wobei die Nerven in der Kniekehle offenbar 
einen schädlichen Druck und wohl auch Zirku- 
it Se en es A 

ibialislähmung führt zuVerlust derPlan- : : e 
tarflexion des Fußes (Triceps surae, Tibialis er ee gr 
peno Flexor hallucis longus, Flexor digit. sochte Bein. Ist atrophisch. das 
ongus), der Adduktion desselben (Tibialis poste- Jinke wegen der Lä mung dos 
rior) und der Zehenbeugung. Es kann sich „echten mehr angestrengte hyper- 
durch Kontraktur der antagonistischen Dorsalflek- „ophisch (Eigene Beobachtung.) 
toren des Fußes Hackenfußstellung (Pes p i ; 
calcaneus) und durch Lähmung der Interossei 
(N. plantaris lateralis), analog der Krallenhand bei Ulnarisläihmung, Krallen- 
fuß ausbilden. 

Anästhesien beschränken sich bei Ischiadicuslähmung in der 
Regel auf den Unterschenkel, da der die Hinterfläche des Oberschenkels 
versorgende Cutaneus femoris posterior selbständig aus dem Plexus 
sacralis entspringt. Die äußere Hälfte der Unterschenkelhaut und den 
Fußrücken innerviert der N. peronaeus, die Fußsohle und den äußeren 
Fußrand der N. tibialis (s. Fig. 37 u. 38). : 

Trophische und vasomotorische Störungen. Odeme, 
Cyanose, Glanzhaut usw. finden sich bei Ischiadicuslähmung nicht 
selten. Selbstverständlich kommt es in den gelähmten Muskeln, wie 
immer bei peripherer Lähmung, zu degenerativer Atrophie mit elek- 
irischer Entartungsreaktion. 
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Diagnose, Prognose und Therapie richten sich nach den allge- 
meinen oben gegebenen Grundsätzen. 


3. Lähmung im Plexus pudendus 


führt zu Insuffizienz des Sphincter vesicae et ani (Incontinentia urinae 
et alvi). Sie ist sehr selten peripheren Ursprungs (Beckentumor, Polyneuritis), meist 
durch Sacralmarkerkrankung bedingt. 


Neuralgien des Plexus sacralis. 
Ischias (Malum Cotunni, Hüftweh). 


Ätiologie. Die Ischias gehört zu den häufigsten Neuralgien über- 
haupt, was wahrscheinlich in dem langgestreckten, oberflächlichen Ver- 
lauf des Nerven begründet ist. Hauptsächlich 
in Betracht kommen „rheumatische“ Einflüsse 
(Arbeiten in der Nässe, Liegen auf kaltem 
Boden usw.). Traumen und Überanstrengung 
(in einem Falle meiner Beobachtung trat 
Ischias akut während raschen Laufens auf), 
Koprostase, ferner Beckentumoren, Exsudate 
im Becken, Erkrankung des Kreuzbeines und 
der Lendenwirbelsäule (rectale und vaginale 
Untersuchung!). Ferner führt Diabetes öfters 
zu Ischias, besonders zu doppelseitiger, 
auch Syphilis, Gicht, Arteriosklerose kommen 
in Frage. Ischialgie kann auch ein Symptom 
von Tabes oder spinaler Meningitis sein. Im 
übrigen kann gelegentlich natürlich jeder Faktor, 
der Neuritis bedingen kann, auch einmal zu 
Ischias führen. Männer werden häufiger be- 
fallen als Frauen (siehe auch oben Allge- 
meines über Neuralgien). 

Symptome. Die mögliche Schmerz- 
ausbreitung bei Ischias ist aus Fig. 37 u. 38 
zu entnehmen (Gebiet der Nn. glutaei in- 
feriores, des Cutaneus femoris posterior und 
der Hautäste des N. tibialis und peronaeus, 
welche den äußeren Teil des Unterschenkels. 
Fußrücken, Fußsohle, äußeren Knöchel und 
Fig. 40. Scoliosis ischadica äußeren Fußrand versorgen). Beim Ergriffen- 
mäßigen Grades bei links- sein des ganzen Gebietes bleibt nur Vorder- 
aaa i ESE Be- und Innenseite des Oberschenkels, Innen- 

a seite des Unterschenkels und innerer Fußrand 
frei (Gebiet der Lumbalnerven). 

Häufig sind aber die Schmerzen überwiegend oder auch ausschlieb- 
lich nur am Ober- oder am Unterschenkel lokalisiert oder wandern im 
Laufe der Erkrankung. Die wichtigsten Druckpunkte sind an der 
Austrittsstelle der Nerven aus dem Foramen ischiadicum (Mitte 
zwischen Tuber ischii und Trochanter major), in der Mitte des Ober- 
schenkels, in der Kniekehle (N. tibialis) und am Capitulum fibulae 
(N. peronaeus). Passive Beugung des Beines in der Hüfte bei ge- 
strecktem Unterschenkel pflegt durch Zerrung des Nerven am Gesäß 
und in der Kniekehle heftige Schmerzen zu machen (Lassesuzsches 
Symptom, diagnostisch wichtig). Der Schmerz ist bei Ischias gewöhn- 
lich nicht intermittierend, wie bei typischen Neuralgien, sondern mehr 
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andauernd. Durch Bewegung des Beines wird er, besonders im An- 
fang, hochgradig gesteigert, so daB Gehen und selbst Umdrehen im 
Bette unmöglich werden kann. Auch Husten und Niesen pflegt den 
Schmerz zu verstärken (Reizung des Nerven im Becken durch das An- 
drängen der Baucheingeweide). Durch das Bestreben, beim Stehen eine 
das kranke Bein möglichst entlastende Stellung einzunehmen, kommt 
nicht selten eine skoliotische Ausbiegung der Lendenwirbelsäule (bald 
nach der kranken, bald nach der gesunden Seite hin) zustande (Sco- 
liosis ischiadica, Fig. 40). 

Der Ischias liegt in den meisten Fällen eine echte Neuritis (resp. 
Perineuritis, s. oben) zugrunde, was sich auch in dem nicht 
seltenen Erlöschen des Achillessehnenreflexes, gelegentlich 
auch in Anästhesien an einer oder der anderen Stelle kundgibt. 
Lähmungen sind dagegen selten. Eine mäßige Volumsabnahme des 
ganzen Beines bildet die Regel und ist auf Inaktivitätsatrophie 
zu beziehen. 

Diagnose. Es ist Verwechslung mit Coxitis in Betracht zu ziehen. 
Bei dieser pflegt Stoß gegen die Fußsohle des gestreckten Beines oder 
auf den Trochanter infolge der dadurch gesetzten Gelenkerschütterung er- 
heblich schmerzhaft zu sein, was bei Ischias nicht der Fall ist. Auch ist 
die passive Beweglichkeit im Gelenk, vor allem die Abduktion, bei Ischias 
doch größer als bei Coxitis, bei welcher bei passiven Bewegungen des 
Oberschenkels das Becken mitzugehen pflegt. Weiter kommt differential- 
diagnostisch Muskelrheumatismus in Betracht. Bei diesem ist die 
Schmerzhaftigkeit des Beines diffuser und entspricht nicht so genau dem 
Nervenverlauf wie bei Ischias. Neben der charakteristischen Ausbreitung 
des Schmerzes kommen für Ischias noch die typischen Schmerzpunkte 
und das Schmerzphänomen bei der passiven Hüftbewegung des PBeines 
in Betracht (s. oben). 


Die Prognose ist, wenn keine maligne Ursache, Beckentumor, 
Wirbelerkrankung usw. vorliegt, im allgemeinen ziemlich günstig, wenn 
auch die Erkrankung unter einigen Wochen fast nie verläuft, manchmal 
monatelang und länger dauert und zu Rezidiven neigt. 

Therapie. Wenn kausal nichts zu tun ist (Syphilis, Beckenerkran- 
kung, Koprostase), so folgt die Therapie dem Heilplan, den wir für die 
Neuralgien im allgemeinen entworfen haben. Anfangs möglichste Scho- 
nung, Bettruhe, versuchsweise Kältebehandlung, antineuralgische Mittel, 
später Elektrizität, Massage, Gymnastik, Nervendehnung und besonders 
auch die häufig wirksame Infiltration des Nerven bzw. epidurale In- 
jektion, Diathermie, Heißluftbehandlung, warme Bäder, letztere even- 
tuell in geeigneten Kurorten (s. im Allgem. Teil: Therapie). 


Als Achillodynie (Schmerz am Ansatz der Achillessehne), Talalgie 
oder Tarsalgie, Schmerz in der Tarsusgegend, und Metatarsalgie, Schmerz 
zwischen 4. und 5. Metatarso-Phalangealgelenk, werden eine Reihe schmerzhafter 
Affektionen am Fuße bezeichnet, die in der Regel nicht neuralgischer Natur sind, 
sondern meist entweder auf mechanischen Ursachen (unzweckmäßige Schuhe usw.) 
oder auf Überanstrengung beruhen. Sehr häufig hilft eine orthopädische Sohlen- 
einlage in den Schuh (verkappte Plattfußbeschwerden ; es braucht der Form nach 
kein deutlicher Plattfuß vorzuliegen). Manchmal ist Gicht, Rheumatismus im 
Spiele, manchmal Hysterie u. a. m., auch ist an eine FExostose am Calcaneus, 
Calcaneus pan zu denken. 


Coccygodynie. 


Lebhafte, bei der Defäkation exazerbierende Schmerzen in der Steißbeingegend 
(Plexus pudendus). Sorge für leichte Stuhlentleerung, eventuell, bei Versagen der 
üblichen Neuralgiebehandlung (s. diese), Zirkumzision oder Isxstirpation des Steiß- 
beines. Sonstige Neuralgien ım Plexus pudendus sind sehr selten. 
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Krämpfe des Beines, 
Wadenkrampf (Crampus). 


Isolierte Krämpfe in den Beinen kommen selten vor. Nur der 
tonische, schmerzhafte Wadenkrampf macht von dieser Regel 
eine Ausnahme. Er ist häufig. 

Ätiologie. Venöse Stauung am Unterschenkel (Schwangerschaft, 
Beckengeschwülste, Venenthrombose usw.; als Ausdruck der Stauung pflegen 
„Krampfadern“ vorhanden zu sein), Überanstrengung der Wadenmuskulatur 
(Reiten, Schwimmen, große Märsche usw.) Alkoholismus, Wasserver- 
armung des Blutes (Diarrhöen, Cholera). Der Krampf stellt sich häufig 
nachts im Bette oder bei bestimmten Fußbewegungen ein. 

Auch in den Muskeln der Fußsohle, besonders im Abductor hal- 
lucis, kommen öfter Crampi vor. 

Therapie. Reiben der Wade, Auftreten mit dem Fuße und ähnliches 
wirkt abkürzend auf den Krampf. Prophylaktisch: Meidung von Über- 
anstrengung ; Verbesserung der Unterschenkelzirkulation (Hochlagerung der 
Beine im Bette, Bindenkompression, Gummistrumpf, vorsichtige Massage 
[cave Venenthromben !]). 


Beschäftigungskrämpfe. 


werden gelegentlich bei Ballettänzerinnen und bei Arbeitern, die Maschinen 
zu treten haben (Näherinnen, Drechsler) beobachtet. 
Unter dem Namen 


„saltatorischer“ Reflexkrampf 


ist ein eigentümlicher Zustand beschrieben worden, bei dem abwechselnd Extension 
und Flexion des Fußes (unter Umständen auch mit sonstigen Krampferscheinungen), 
und zwar ausschließlich im Stehen, auftritt, so daß die Kranken zu hüpfen ge- 
zwungen werden (Hysterie?). 


16. Vegetatives Nervensystem (Sympathicus und Para- 
sympathicus). Ä 
Die unwillkürliche Muskulatur (Pupille, Akkommodation, Herz, Ge- 
fäße, Oesophagus, Magen, Darm, Uterus, Blase, Ureteren, Milz, Gallengänge, Bron- 
chien, Erectores Porn u. a.), sowie die Drüsen stehen unter dem fördernden wie 
hemmenden Einfluß des „vegetativen“ Nervensystems. Aber auch die willkür- 
lichen Muskeln haben nach neueren Anschauungen in ihrem „Tonus“ Be- 
ziehuugen zu demselben. Nach einer von H. H. MEYER gegebenen, hauptsächlich 
auf durchgreifende pharmakologische Differenzen sich stützenden Einteilung, zerfällt 
das vegetative Nervensystem in das en patische und das autonome oder, wie 
man neuerdings sagt, pa ayııpat ische. (Das gesamte sympathische System 
wird in seinen an den Erfolgsorganen liegenden Endapparaten durch Adrenalin erregt. 
Spezifische Lähmungsmittel sind hier unbekannt. Dagegen reagieren die Endapparate 
des parasympathischen Systems fast durchweg mit Erregung auf Gifte derCholi n- 
ruppe, mit Lähmung auf Gifte der Atropingruppe.) Anatomisch ist das vegetative 
ervensystem durch die sog. Synapsen c arekrerisieri, d. h. durch das Zusammen- 
treffen eines „vom Zentralnervensystem herkommenden Neurons mit der Ganglien- 
zelle eines efferenten zum Erfolgsorgan ziehenden Neurons“, welche Ganglienzelle 
also außerhalb des Zentralnervensystems liegt. Eine aus dem Zentralnervensystem 
stammende „präganglionäre“ Faser, die zu einem außerhalb der Cerebrospinalachse 
legenen Ganglion zieht und von diesem ausgehend eine „postganglionäre“ zum Er- 
tolgsorgan sich begebende Faser, das ist also das architektonische Prinzip für den 
Aufbau des vegetativen Systems. Sofern eine Faser dennoch mehrere Ganglien 
durchzieht, splittert sie sich doch nur in einem derselben auf, ist also 'nur für dieses 
„Ppräganglionär““. 

Be: dem sympathischen Grenzstrang bilden die zu den ee 
Dilatator pupillae, MÜLLERsche Orbitalmuskeln, glatte Muskulatur, Gefäße und 
rüsen aller Eingeweide, „Tonusapparat“ in der willkürlichen Muskulatur) ziehenden 

marklosen grauen Fasern, sowie die zurück zu den Spinalnerven und mit diesen zur 
Haut (Gefäße, Talg- und Schweißdrüsen, Pilomotoren) ziehenden Rami communicantes 
grisei die postganglionären Elemente. Die Rami communicantes albi dagegen beher- 
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bergen die aus Zellen der Seitenhörner des Rückenmarkes — Intermediolateraltractus 
— oder aus zellulären Zentren des Gehirns (Vasomotorenzentrum in der Medulla 
oblongata, Zentren an der Zwischenhirnbasis [Corpus subthalamicum, Nucleus para- 
ventricularis?] u. a.) stammenden präganglionären Fasern für den Grenzstrang. 

Das parasympathische System setzt sich aus einem kraniobulbären und 
einem sacralen Teil zusammen. Der kraniobulbäre begreift in sich erregende 
Bahneu zum Sphincter iridis und zum Akkommodationsmuskel (im Oculomotorius 
verlaufend), ferner zu den Tränen-, Nasen- und Speicheldrüsen (dem Facialisstamm 
resp. dem N. petros. superfacial. maj. und der Chorda tympani beigemischt) und end- 
lich das ganze viscerale Vagussystem, dessen Erregung zu Muskelkontrak- 
tion im Gebiet des Magen-Darmtraktus und der Bronchien, zu verstärkter Sekretion 
der Drüsen daselbst und zu verlangsamter und abgeschwächter Herzaktion führt. Die 
sacralen, parasympathischen Nerven (N. pelvicus) versorgen in excitomotorischem 
Sinne die Organe des Beckens, Uterus, Blase und Mastdarm. Eine excitosekretorische 
Beeinflussung scheint für alle echten Drüsen vom parasympathischen System aus- 
zugenen, so auch für die Schweißdrüsen, indem den sympathischen Bahnen schon im 
. irn Sa im Rückenmark parasympathische Fasern beigemischt werden (H. H. 

EYER). 

Die Innervation der inneren Organe wird übrigens fast durchweg von beiden 
Faserarten des vegetativen Systems rgt, und zwar in er Weise. 
So erhält das Herz vom Sympathicus erregende (N. accelerans) und vom Para- 
non (Vagus) hemmende, und umgekehrt Magen und Darm vom Vagus (der 

nddarm vom ebenfalls parasympathischen N. pelvicus) erregende und vom Sym- 
parnicu (N. splanchnicus) hemmende Impulse. Die Pupillen stehen unter dem 
onstriktorischen Einfluß des parasympathisch innervierten Sphincter pupillae und 
unter dem dilatatorischen des Halssympathicus. Die Unterkieferspeicheldrüsen werden 
vom parasympathischen System (Chorda tympani) erregt, vom sympathischen gehemmt, 
die Genitalien erhalten vom parasympathischen N. pelvicus vasodilatatorische, vom 
Sympathicus vasokonstriktorische Einflüsse, auch die Bronchialmuskulatur wird vom 
parasympathischen Vagus im Sinne der Zusammenziehung, vom Sympathicus in dem 
der Erschlaffung beeinflußt. 

Zu dem vegetativen System im engeren Sinne gehören nur zentrifugale, d. h. 
muskulo- und vasomotorische sowie sekretorische (auch eigentlich trophische?) 
Nerven. Indessen gehen von den inneren Organen auch zentripetale, unter Umständen 
auch zu Druck- und Schmerzempfindungen führende Impulse aus, die aber, wie z. B. 
für den Darm, die Femoralarterien, die Testikel und die Blase nachgewiesen ist, 
nicht in sympathischen Bahnen, sondern in Spinalnerven verlaufen (H. H. MEYER 
und A. FRÖHLICH). 

Den Innervationsverhältnissen der inneren Organe kommt offenbar für das 

Grenzgebiet zwischen Nerven- resp. nervösen Krankheiten im engeren Sinne und 
Organkrankheiten eine große Bedeutung zu. Auch auf die Eigenart einer gewissen 
nervösen Gesamtstimmung des einzelnen Menschen werfen sie ein Licht, indem bei 
manchen Individuen der Tonus im parasympathischen, bei anderen der im sym- 
en System überwiegen zu können scheint, woraus eine verschiedene Organ- 
onstellation resultieren muß. Es nehmen anderseits auch Gemütsstimmungen den 
größten Einfluß auf das vegetative Nervensystem, so daß sich hier enge Verbindungen 
zwischen Psyche und Soma ergeben. Es sei in dieser Hinsicht, als Folge von 
Stimmungen und psychischen Erregungen, nur erinnert an Frequenzänderungen des 
Herzens, an Erblassen und Erröten der Haut, an Schweißausbrüche, an plötzliche 
Harnflut ünd Durchfälle, an Hemmung und Förderung der Blasenentleerung, an 
Erbrechen, an Fließen von Tränen und Speichel, an die Erregung der Pilomotoren 
(Gänsehaut), des genitalen Muskelapparates, an die Auslösung von Asthmaanfällen 
u. a. m. 


Erkrankungen des Sympathicus. 


Von einer topischen Pathologie des vegetativen Nervensystems, die auf bestimmt 
lokalisierte anatomische Veränderungen zurückginge, ist derzeit noch wenig bekannt. 

Am sichersten festgestellt sind die Krankheitsbilder, die bei Lähmung oder 
Reizung des Halssympathicus (durch Verletzungen, Geschwülste, Entzündungen 
usw.) entstehen. Einen Teil dieser Symptome haben wir als „okulopupilläre“ 
Phänomene schon früher kennen gelernt. Bei Lähmung des Halssympathicus 
entsteht Verengerung der Pupille, us der Lidspalte und Zurückweichen 
des Bulbus, bei Reizung: Erweiterung der Pupille, Vergrößerung der Lidspalte 
und Prominenz des Bulbus. Der Häufigkeit ihres Auftretens nach rangieren diese 
Erscheinungen in folgender Reihe: Pupillenveränderung, Lidspaltenveränderung, Pro- 
minenzveräuderung. Über den Modus ihres Zustandekommens s. im Allgemeinen 
Teil. Außer diesen okulopupillären Phänomen hat man bei Lähmung des Hals- 
sympathicus noch Röte und Hitze, bei Reizung noch Blässe und Kälte der 
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gleichseitigen Gesichtshälfte beobachtet. Selten wurden im weiteren Verlaufe auch 
noch trophische Störungen (Abflachung der entsprechenden Wange) wahrgenommen 
(s. auch oben Hemiatropbia facialis). 

Eine Reihe von Krankheitsbildern, die man ausschließlich oder vorübergehend auf 
vasomotorische Störungen zurückführt, bezeichnet man als Angioneurosen (Tropho- 
neurosen). Dieselben sind im Kapitel über Neurosen abgehandelt. i 

. Aus Untersuchungen von Heap geht hervor, daß zentripetale Impulse, die 
von inneren Organen (Herz, Lunge, Magen, Darm, Nieren, Genitalien) ausgehen, 
aber, wie eben schon erwähnt, nicht in sympathischen, sondern in Bahnen der Spinal- 
nerven verlaufen und durch die hinteren Wurzeln in das Rückenmark eintreten, 
im Rückenmark in bestimmten, ihrer Eintrittsetelle meist benachbarten Rücken- 
markssegmenten auf Ganglienzellen peripherer, der Hautinnervation zugehöriger 
sensibler Bahnen überfließen können. Kommt es zu absolut oder relativ starken 
solchen zentripetalen Impulsen, niDıpe von Erkrankung der inneren Organe bzw. 
von besonders großer Reizbarkeit des Individuums, so können Reizzustände in 
diesen spinalen Ganglienzellen und damit vermöge „peripherer Projektion“ Hyper- 
ästhesie, sowie Schmerzen in bestimmten „segmentären“ entsonen entstehen. Aus 
solchen Blei ner Zonen, die durch Streichen oder Stechen mit einer Nadel 
oder durch leichtes Kneifen der Haut abgegrenzt werden, kann unter Umständen also 
ein Rückschluß auf die Erkrankung innerer Organe gemacht werden. 


Tabellarische Übersicht über die Beziehungen der Hautzonen 
zu den inneren Organen (nach HEAD). 
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. Anhang: Neubildungen an den peripheren Nerven. 


„.Es handelt sich hier fast ausschließlich um sog. Neurome, unter denen in 
histologischer Hinsicht wahre und falsche zu unterscheiden sind. Bei ersteren 
beteiligt sich das nervöse Gewebe selbst an der Neubildung. Sie kommen haupt- 
sächlich an durchtrennten Nerven an Amputationsstümpfen, gelegentlich aber auch 
an unverletzten Nerven vor und bilden kleine Geschwülste, die zu heftigen Neur- 
algien Veranlassung geben können. 

Die falschen Neurome sind in den Nerven eingewucherte Bindegewebsgeschwülst« 
(Neurofibrome), durch welche die Nervenfasern selbst intakt hindurchziehen. Sie 
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treten mit Vorliebe multipel, und zwar manchmal am ganzen Körper auf. (REcK- 
LINGHAUSENSche Krankheit, Neurofibromatose.) Ihre Größe schwankt von der eines 
Hirsekornes bis etwa zu der einer Pflaume. Sie können Beschwerden (motorische 
Reizerscheinungen, seltener Lähmungen, Schmerzen, Parästhesien) machen, müssen 
es aber nicht. Hier und da sich findende kleine, oft sehr schmerzhafte Knötchen 
unter der Haut hat man als Tubercula dolorosa bezeichnet. Sie sind zum 
Teil wahrscheinlich auch Neurome. Eine wirksame Therapie der Neurome könnte 
nur in Exstirpation derselben bestehen, die sich natürlich nur durchführen läßt, 
wenn sie in beschränkter Zahl vorhanden sind. 


II. Krankheiten des zentralen Nervensystems. 


Anatomische Vorbemerkungen. 


Das zentrale Nervensystem ist in seinem knöchernen Behälter, der Schädel- 
kapsel und dem Wirbelkanal, von einem System von Häuten, der Pia mater und 
Arachnoidea (weiche Häute) und der Dura mater eingehüllt. Die Dura des Schädels 
liegt dem Knochen eng an, indem sie zugleich das Pariost desselben bildet. Im 
Wirbelkanal aber ist zwischen ihr und der mit einem eigenen Periost versehenen 
Wand des Kanals ein nicht unerheblicher, durch Fettgewebe und Venengeflechte 
ausgefüllter Zwischenraum. Ihm ist es zu danken, daß Verdickungen, die von den 
Wirbeln ausgehen, Geschwülste, Wucherungen bei Wirbelcaries usw., nicht alsbald 
schon einen schädlichen Druck auf das Mark ausüben. 

Zwischen Dura und Arachnoidea ist im ganzen Zentralnervensystem nur ein 
unbedeutender Zwischenraum (Subduralraum), ein größerer dagegen zwischen Arach- 
noidea und Pia (Subarachnoidealraum). Beide Räume führen Lymphe, den Liquor 
cerebrospinalis. 

Der Subarachnoidealraum des Gehirns kommuniziert durch einige Öffnungen 
in der Pia (Foramen Magendii und Aperturae laterales ventriculi quarti) mit dem 
4. Ventrikel, und damit auch sowohl mit allen übrigen Hirnventrikeln (durch den 
Aquaeductus cerebri und das Foramen interventriculare), als auch mit dem Zentral- ' 
kanal des Rückenmarks, der ja gewissermaßen nur die Fortsetzung des 4. Ven- 
trikels darstellt. Auch diese Hohlräume sind bekanntlich Lymphräume und mit 
Cerebrospinalflüssigkeit gefüllt. Da nun auch der ganze Subarachnoidealraum des 
Gehirns und des Rückenmarks in sich offen ist, wenn auch zahlreiche Brücken von 
der Arachnoidea zur Pia hinüberziehen, so ist es selbstverständlich, daß die Lymphe 
von jedem Punkte des Zentralnervensystems nach jedem anderen ausweichen und so 
‘bei raumbeschränkenden Krankheitsprozessen (Geschwülsten usw.) bis zu einem ge- 
wissen Grade einen Druckausgleich ermöglichen kann. 

Eine Verminderung der Cerebrospinalflüssigkeit an irgendeiner Stelle muß 
deshalb auch, wenn jene Öffnungen offen sind, den Lymphdruck im ganzen Zen- 
tralnervensystem herabsetzen, ein Umstand, den QUINCKE in seiner Lumbal- 
punktion (s. Allgemeinen Teil) therapeutisch zu verwerten gelehrt hat. 

Die Pia mater ist die Gefäßhaut des Zentralnervensystems. Sie trägt, indem 
sie sich dem Gehirn und Rückenmark auf das genaueste anschmiegt, einerseits 
Arterien an jeden Punkt der Oberfläche des Zentralnervensystems hin, die sich 
dann in die Nervensubstanz hineinsenken, und nimmt andererseits auch Venen und 
Lvmphbahnen, die aus der Nervensubstanz herauskommen, auf. Die Lymphbahnen, 
die hauptsächlich perivaskulär um die Gefäße herum angeordnet sind, nehmen 
ihren Ursprung aus den Lymphspalten der Nervensubstanz und stehen durch 
Lymphspalten der Pia mit den besprochenen großen Lymphräumen, in erster 
Linie dem Subarachnoidealraum, in Verbindung. 

Diese anatomischen Verhältnisse bringen es mit sich, daß Erkrankungen der 
Häute sehr leicht auch solche der Nervensubstanz selbst im u haben. Ent- 
zündungen der weichen Häute pflanzen sich längs der von der Pia abgehenden 
Gefäße auf das Gehirn und das Rückenmark fort (Encephalitis und Myelitis bei 
primärer Meningitis), und Verdickungen oder Verwachsungen der Häute können 
durch Verlegung von Lymphwegen zu Lymphstauung, d. h. zu Ödem in den an- 
liegenden Partien der Nervensubstanz führen. 

Da die weichen Häute auch die Nervenwurzeln in ihrem Verlauf durch die 
Schädelhöhle, resp. den Wirbelkanal umkleiden, so werden auch diese, teils durch 
Fortleitung von Entzündung, teils durch Umschnürung und Druck bei Krank- 
heiten der Häute in Mitleidenschaft gezogen. 

Die arteriellen Gefäße werden der Pia cerebri von der Gehirnbasis aus (Äste 
der Carotides internae und der Aa. vertebrales) zugeführt. Klinisch besonders be- 
merkenswert ist die Art. cerebri media aus der Carotis interna, welche die wichtige 
Region der Capsula interna und an der Hirnrinde die Gegend der psychomotorischen 
und der Sprachzentren versorgt (s. Fig. 80—82). Am Rückenmark sind es 
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die an der vorderen Fissur herablaufende Art. spinalis anterior und die beiden 
Aa. spinales posteriores, welche die USERS EN vermitteln. Es beteiligen sich an 
ihr aber auch noch Ästchen der Aa. intercostales, lumbales und sacrales, welche durch 
die Zwischenwirbellöcher in den Wirbelkanal gelangen (s. Fig. 53). Die in das 
Gehirn und Rückenmark sich einsenkenden Arterienzweige sind zum großen Teil 
sogenannte Endarterien, d. h. sie bilden keine oder nur wenig ausgiebige Anasto- 
mosen mit Nachbararterien. Es ist daher der Verschluß eines Arterienastes für 
die Nervensubstanz verhängnisvoll, indem das nervöse Gewebe infolge ungenügender 
Ernährung sehr bald der Nekrose anheimfällt. 

Die Venen des Großhirns münden, nachdem sie eine Strecke weit in der Pia 
verlaufen sind, in die nächstgelegenen Sinus der harten Hirnhaut ein, welche letztere 
wiederum ihr Blut in die Vv. jugulares internae entleeren. Eine besondere Stellung 
nimmt die das Blut der Plexus chorioidei aus dem 3. Ventrikel herausleitende Vena 
corebrı magna (Galeni) ein. Kompression derselben führt zu Stauungstranssudat in 
die Ventrikel. Die unmittelbare Anlagerung der Hirnsinus an die Schädelknochen, 
sowie ihre Kommunikation mit Venen des äußeren Schädels läßt sie nicht selten an 
Erkrankungen dieser Teile partipizieren (Sinusthrombose bei Ohreiterungen u. a.). 
Über alle diese Verhältnisse s. Fig. 83 und 84. 


A. Krankheiten des Rückenmarkes. 
Vorbemerkungen. 


1. Faserverlauf im Rückenmark. 


Die weiße Substanz enthält ausschließlich Leitungsfasern, und zwar fast 
durchgängig Jängsgerichtete Bahnen, die das Gehirn mit den verschiedenen 
Punkten des Rückenmarkes resp. mit der Peripherie verbinden. Nur ein kleiner 


Vorderstrang 





Hinterstrang 


Fig. 41. Schema der Felderung des Rückenmarksquerschnittes. BS BURDACHscher 

Strang, C CLARKESsche Säule, GB GowERSssches Bündel, GS GoLLscher Strang, k hintere 

raue Kommissur, H Hinterhorn, KS Kleinhirnseitenstrangbahn, L LissauErsche 

ndzone, PS Pyramidenseitenstrangbahn, PV Pyramidenvorderstrangbabn, SG seit- 

liche Grenzschicht, v vordere graue Kommissur, V Vorderborn, VH ventrale Hinter- 

strangfelder, VSG Vorder-Seitenstranggrundbündel, w weiße Kommissur, WE Wurzel- 
eintrittszone. 


Teil von Bahnen hat einen kürzeren Verlauf und dient zur Verbindung verschiedener 
Höhen des Rückenmarkes miteinander. : 

Die graue Substanz dagegen enthält neben Leitungsbahnen auch zahlreiche 
Ganglienzellen, welche vorzugsweise in den Vorder- und Hinterhörnern, aber 
auch zwischen diesen angeordnet sind. Außerdem zeigen ihre Leitungsbahnen im 
Gegensatz zu denen der weißen Substanz der Hauptsache nach einen querge- 
richteten Verlauf.. 
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An der weißen Substanz unterscheiden wir Vorder-, Seiten- und Hinterstränge, 
und an diesen wieder eine Reihe von Unterabteilungen. Die Hinterstränge zer- 
fallen in zwei Hauptabteilungen, die lateralen BurDpAcHschen Stränge (Keil- 
stränge, Funiculi N die medialen GoLLschen Stränge (zarte Stränge, 
Funiculi me Die Teilung in diese beiden Bündel ist indessen nur im oberen 
Brust- und Halsmark deutlich. Im Bereich des BurDACHschen Stranges unterscheidet 
man noch die kleine, zwischen Spitze des Hinterhorns und Peripherie des Rücken- 
markes gelegene Lıssausrsche Randzone und die medial dem Hinterhorn an- 
liegende Wurzeleintrittszone. Zwei an der Spitze der Hinterstränge befindliche 
Felder heißen ventrale Hinterstrangfelder. Einige weitere kleine Bezirke, 
die man an den Hintersträngen noch unterscheidet, übergehen wir. 


In den Seitensträngen liegen die Pyramidenseitenstrangbahnen, 
die Kleinhirnseitenstrangbahnen und die GowERSschen („antero- 
lateralen“) Bündel. Zwischen Pyramidenstrangbahnen und Hinterhorn liegt die 
seitliche Grenzschicht. 

In den Vordersträngen befindet sich die Pyramidenvorderstrang- 
bahn, die aber nur im Halsmark und oberen Brustmark vorhanden ist. Was von 
den Vorder- und Seitensträngen auf 
diese Weise noch übrig bleibt, wird 
als Vorder- und Seitenstrang- 
grundbündel bezeichnet. 

Die graue Substanz weist 2 
Vorder- und 2 Hinterhörner, 
sowie eino vordere und eine hin- 
tere graue Kommissur vor, resp. 
hinter dem Zentralkanal auf, welche 
die beiden Hälften der Suhstanz ver- 
bindet. Vor der vorderen grauen liegt 
noch eine weiße Kommissur im 
Gebiet der Vorderstränge. Ganglien- 
zellen finden sich sowohl in den Vor- 
der- und Hinterhörnern, als auch 
zwischen denselben. 

Eine geschlossene Gruppe von 
Ganglienzellen an der Basis des Hinter- 
hornes jeder Seite wird als CLARKE- 
sche Säule bezeichnet. Dieselben 
sind aber nur im Lenden- und Brust- 
mark vorhanden. Die nähere An- 
ordnung aller dieser Gebilde geht 
aus obenstehendem Schema hervor 
(Fig. 41). 

Wir betrachten nun, wie sich die 
motorische und die sensible Leitungs- 
bahn in den Querschnitt des Rücken- 
markes einfügt. 

Die zertralen Neurone der moto- 
rischen Bahn (Fig. 42) erfahren auf 


ihrem Zuge von einer Hemisphäre her ; ; 
in. der Oblonrata. bekanntli here fast Fig. 42. Schema des Verlaufs der motorischen 


vollständige Kreuzung auf die andere Leitungsbahn. g, motorische Ganglienzelle 
Seite (Decussatio pyramidum). Der ge- 12 der Gehirnrinde, g, motorische Vorderhorn- 
kreuzte Teil verläuft im Rückenmark zelle, K Stelle der Pyramidenkreuzung, I ge- 
als Pyramidenseitenstrangbahn nach zreuzte ,  Ungesreuzie motorische. Farr 
abwärts, während der kleinere unge- (Hinsichtlich der Felderung des Rückenmark- 
kreuzte Teil den Weg in den Vorder- guerschnittes piene. Mg: 41) 

strang derselben Seite einschlägt (Pyra- 

midenvorderstrangbahn). Die a der Pyramidenseitenstrangbahn treten dann nach 
und nach in das ihrer Seite entsprechende Vorderhorn ein und dort mit den Ganglien- 
zellen der peripheren motorischen Neurone in Verbindung. Die Fasern der Pyramiden- 
vorderstränge tun dasselbe, nur daß sie sich wahrscheinlich zu dem Vorderhorn der 


gegenüberliegenden Seite wenden und die Pyramidenkreuzung auf diese Weise ge- 
wissermaßen nachholen. 


‚ , Die hier geschilderte Pyramidenbahn stellt nicht die ausschließliche moto- 

rische Leitung dar. Sie findet ihre Ergänzung in dem extrapyramidalen Be- 

wegungsapparat, der weiter unten bei den Hirnbahnen zu schildern sein wird. 
Komplizierter als der der motorischen ist der Verlauf der sensiblen Bahn 


(Fig. 43). Wir verfolgen ihn von der Peripherie aus. Alle’ peripheren sensiblen 
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Neurone (Tast-, Druck-, Schmerz-, Temperatur-, Laser, Bewegungs-, Sinnesbahnen 
usw.) haben ihre Ganglienzellen in den Intervertebralganglien und treten durch die 
hinteren Wurzeln in das Rückenmark ein. Von hier aus lassen sich hauptsächlich 
5 weitere Verlaufsarten unterscheiden. 

GEuDp® I: Die Fasern steigen ohne Unterbrechung in den Hintersträngen 
der gleichen Seite aufwärts bis in die Medulla oblongata, wo sie in den Hinter- 
strangkernen (Kerne des GoLzschen und BurDAcHschen DIrangen) auf die 
Ganglienzellen zentraler sensibler Neurone treffen (s. Fig. 43, Bahn I). Dabei ist 
aber ihr Verlauf kein völlig senkrechter, sondern von der Seite nach der Mitte zu 
etwas schräger, so daß die Fasern, welche im Lendenmark im BurDpAcHschen 
Strange liegen, im Halsmark in dem Gouıschen Strange gelegen sind. Zu dieser 
Gruppe gehören teilweise die Bahnen des Lage- und Bewegungssinnes und des 
Tastsinnes, ferner wahrscheinlich die der Blasen- und Mastdarmempfin- 
dungen. 


Fig. 43. Schema des Ver- | a 
laufes der sensiblen Lei- 
tungsbahn. g, Ganglien- 
zellen im Spinalganglion, 
9, Ganglienzellen im Hin- 
terhorn, g, Ganglienzelle in 
der CLARKEschen Säule, 
g, motorische Ganglienzelle 
im Vorderhorn, g, Gan- 
glienzelle in der Medulla 
oblongata (Hinterstrang- 
kern). Z sensible Hinter- 
strangbahn, JI sensible 
Vorder-Seitenstrangbahn, 
gekreuzt, III sensible Vor- 
der - Seitenstrangbahn, un- 
gekreuzt, /V Kleinhirn- 
seitenstrangbahn, V sen- 
sible Reflexfaser. (Bezüg- 
lich der Felderung des 
Rückenmarkquerschnittes s. 
Fig. 41.) 
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Gruppe II: Die Fasern treten in die Hinterhörner der gleichen Seite ein und 
treffen schon hier, resp. im Raum zwischen Hinter- und Vorderhorn, anf Ganglien- 
zellen zentraler sensibler Neurone. Die Neuriten dieser zentralen Neurone wenden 
sich dann durch die vordere oder hintere graue Kommissur auf die andere Seite 
und steigen in den Seitenstranggrundbündeln aufwärts. Diese Gruppe umfaßt haupt- 
sächlich die Bahnen der Schmerz- und Temperaturempfindungen sowie 
der Druckempfindung. (Neben dieser gekreuzten ist aber für die genannten 
Empfindungen, wenn auch in geringerem Maße, auch eine gleichseitige Leitung im 
Seitenstrange vorhanden, s. Gruppe III). Außer in den Seitenstra.«g findet auch 
noch eine Kreuzung von Fasern der hinteren Wurzeln in den Vorderstrang statt. 
Diese gekreuzte zentripetale Vorderstrangbahn dient (neben der gleichseitigen Hinter- 
strangbahn, s. oben) hauptsächlich dem Tastsinn. : 

TELppe III: Die Fasern treten in die Hinterhörner zu Zellen wie die 
Gruppe II, kreuzen aber nicht auf die andere Seite, sondern treten in den Seiten- 
strang oder Vorderstrang derselben Seite ein. Diese Fasern dienen hauptsächlich 
dem Muskelsinn (Lage-Bewegungssinn), der in viel geringerem Grade nur die 
Bahnen von Gru pe II einschlägt. s 

Gruppe IV. Die Fasern treten durch die Hinterhörner zu den Ganglien- 
zellen der CLARKEschen Säulen, die ebenfalls Ausgangspunkte zentraler sensibler 
Neurone sind. Die Neuriten dieser Ganglienzellen treten in die Kleinhirnseiten- 
strangbahn der gleichen Seite ein, um hier aufwärts ins Kleinhirn zu ziehen. Die 
Fasern dieser Gruppe, die wesentlich „propriorezeptiver“ Art sind, d.h. Muskel- 
und Lagesinnesempfindungen vermitteln, dienen dem zerebellaren statischen 
(„Gleichgewichts“)-Apparat, dem sie orientierende Impulse zutragen (s. Ataxie im 
Allgemeinen Teil). 
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Gruppe V: Die Fasern (es handelt sich wahrscheinlich vorwiegend um 
Kollateralen) treten durch die Hinterhörner hindurch zu motorischen Ganglienzellen 
der Vorderhörner. Sie bilden den sensiblen Teil der Reflexbahn. 

ber den Verlauf sonstiger Bahnen im Rückenmark ist wenig Sicheres bekannt. 
Fest steht, daß reflexhemmende Bahnen in absteigender Richtung denselben 
Weg wie die motorische Bahn gehen, also auch in den Pyramidenseitensträngen ver- 
laufen (vielleicht sind beide Bahnen identisch). 

Ferner verlaufen in den Seitensträngen absteigend vasomotorische Fasern, 
die in die Basis der Vorderhörner der gleichen Seite und hier an Zellen heran- 
treten, welche den Ursprung peripheror Sympathicusneurone bilden. 

Die Gowersschen Bündel führen aufsteigende Bahnen, die zum Teil 
wenigstens mit dem Kleinhirn in Verbindung stehen und vielleicht ebenfalls ko- 
ordinatorischen Zwecken dienen. Doch schreibt man ihnen von manchen Seiten 
auch die Leitung von Schmerz- und Temperaturempfindungen zu. 

Der nähere Verlauf trophischer und sekretorischer Fasern im Rücken- 
mark ist unbekannt. 


2. Sekundäre Degeneration im Rückenmark. 


Der Begriff der sekundären Degeneration wurde bereits früher erörtert. Es 
degenerieren die von ihren Ganglienzellen abgetrennten Stücke der Neuriten. Die 
Degeneratiou EI demnach von der Läsionsstelle weg in der Leitungsrichtung des 
Neurons. Daraus olgt, daß bei einer Querschnittsläsion des Rückenmarkes (Myelitis, 
Verletzung, Tumor, Syphilom, Kompression usw.) von der Läsionsstelle nach abwärts 
die BRNeIgehnen Bahuen degenerieren, d. s. die Pyramidenbahnen in den Seiten- 
und den Vordersträngen, nach aufwärts aber die aufsteigenden Bahnen, d. i. die 





Degeneration "Degeneration" 
aulwärts von abwärts von 
. der Läsion der Läsion 
Fig. 44. Schema der sekundären Fig. 45. Schema der sekundären De- 
Degeneration bei Querschnittläsion des Bent 2 im Kückenmark bei Läsion 
Rückenmarkes. (Bezüglich der Felde- er linksseitigen zerebralen Pyramiden- 
rung des Rückenmarkquerschnittes s. bahn. (Bezüglich der Felderung des 
Fig. 41.) Rückenmarkquerschnittes s. Fig. 41.) 


sensible Bahn in den Hintersträngen, die Kleinhirnseitenstrangbahn und die Bahn 
im Gowersschen Bündel. Die sensiblen Fasern in den Seitenstrangbündeln sind zu 
zerstreut, als daß ein geschlossener Degenerationsbezirk zustande käme (s. Fig. 44). 

Wir wollen hier gleich vorwegnehmen, daß auch bei Gehirnläsionen sich sekun- 
däre Degenerationen im Rückenmarke einstellen, sofern die Pyramidenbahn im 
Gehirn durchtrennt wurde. Solche Läsionen können in den motorischen Rinden- 
regionen, dem Centrum semiovale, der Capsula interna, den Hirnschenkeln, in dem 
Pons und der Oblongata gelegen sein. Es findet sich dann, entsprechend dem Ver- 
halten der motorischen Bahn zur Pyramidenkreuzung, im Rückenmark auf der der 
Läsion entsprechenden Seite eine absteigende Degeneration in der Pyramidenvorder- 
strangbahn, auf der gegenüberliegenden Seite aber eine solche in der Pyramiden- 
seitenstrangbahn (Fig. 45). 

Die sensiblen Fasern des Rückenmarkes werden durch eine Gehirnläsion selbst- 
verständlich nicht berührt. Die sensible Bahn weist nur aufwärts von der Läsion, 
nach der Hirnrinde zu, Degenerationen auf. 


3. Die Beziehungen zwischen Lokalisation des Krankheits- 
prozesses und Symptomatologie bei Rückenmarkskrankbheiten. 
A. Querschnittssymptome bei Rückenmarkserkrankungen. 


Ein fundamentaler Unterschied besteht hinsichtlich des Umfanges der 
resultierenden Ausfallserscheinungen, zwischen Schädigung der weißen und 
Lehrbuch der inneren Medizin. 15. Aufl. Bd. II. 24 
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solcher der grauen Substanz. Die weiße Substanz führt; wie wir schon 
bemerkt haben, fast ausschließlich lange, senkrecht gerichtete Bahnen, die 
vom Gehirn bis zu dem Punkte des Rückenmarkes reichen, an dem sie in 
einer Wurzel ein- oder austreten. Die graue Substanz dagegen enthält ganz 
vorzugsweise horizontal gerichtete Fasern, die die Ein- und Ausstrahlungen 
der langen Bahnen in das jeweilige Wurzelgebiet darstellen. Diejenigen 
Bahnen, die nicht zu dem lokalen Wurzelgebiet gehören, berühren auch 
die graue Substanz an der betreffenden Stelle nicht. 

Daraus folgt, daß eine Läsion, die die weiße Substanz betrifft, auch 
wenn sie nur eine ganz geringe Höhendimension hat, beispielsweise nur in 
einer Schnittverletzung besteht, doch motorische und sensible Ausfalls- 
erscheinungen in allen abwärts von der Verletzungsstelle ge- 
legenen Innervationsgebieten machen muß. 

Eine auch nur lineare Durchtrennung der weißen Substanz im oberen 
Halsmark müßte eine Lähmung des ganzen Körpers zur Folge haben. 
Eine analoge Läsion in der grauen Substanz aber würde ausschließlich 
Symptome in dem Innervationsgebiet des gerade betroffenen 
Wurzelgebietes machen. Eine lineare Verletzung der grauen Substanz 
ım Halsmark würde also vielleicht nur einige Muskeln des Armes und 
auch diese eventuell nur teilweise schädigen. 

Wir betrachten nun die Erscheinungen, die bei Läsion bestimmter 
Bezirke der weißen oder grauen Substanz auftreten, wobei wir annehmen, 
daß nur eine Rückenmarkseite geschädigt ist. 


Weiße Substanz. 


a) Hinterstrang. Zerstörung desselben ruft abwärts von der Ver- 
letzung auf der gleichen Körperseite Beeinträchtigung des 
Muskel- und Lagegefühls hervor. Als Folge dessen pflegt Ataxie 
in den befallenen Extremitäten aufzutreten (s. diese im Allgem. Teil). Auch 
Tastsinnstörungen treten, wenn auch in der Regel weniger deutlich, 
hervor. Die Tastsinnbahnen sind nicht auf den gleichseitigen Hinterstrang 
allein angewiesen, sondern verlaufen auch in dem gekreuzten Vorderstrang 
(siehe oben). Ferner leidet die Blasen- und Mastdarmfunktion. 
Greift die Affektion bis an die Hinterhörner heran, so daß sie jene Stellen 
beteiligt, wo die hinteren Wurzelfasern sich in das Rückenmarkgrau ein- 
senken, so müssen auch Störungen der Druck-, Schmerz- und Tem- 
peraturempfindung und Reflexstörungen auftreten. 

b) Seitenstrang. a) Pyramidenbahn. Zerstörung derselben 
(wobei wohl immer auch die aus dem Monakowschen Bündel stammenden 
Fasern, die in unmittelbarer Nähe der Pyramidenbahn verlaufen, beteiligt 
werden) ruft motorische Lähmung auf der gleichen Körperseite 
ın den abwärts von der Verletzung gelegenen Gebieten hervor. Außerdem 
tritt Steigerung der unterhalb der Läsionsstelle gelegenen 
Reflexe ein (Wegfall der reflexhemmenden Bahmen). In der Regel tritt 
bei Degeneration der Pyramidenbahn auch Rigidität der Muskulatur, 
sowie Neigung zu Kontrakturenbildung, also das ganze Bild der 
spastischan Lähmung auf. (S. Allgemeiner Teil.) 

B) Seitenstranggrundbündel. Zerstörung desselben führt auf 
der entgegengesetzten Körperseite abwärts von der Läsionsstelle zu 
Lähmung des Druck-, Schmerz- und Temperatursinnes. 
Dagegen tritt Störung des Muskelsinnes auf der gleichen Seite ein. 
(Ebenso besteht Vasomotorenlähmung [Hauthyperämie] in den ana- 
logen Bezirken auf derselben Körperseite) Da aber alle die genannten 
Sinnesbahnen, wenn auch in minderem Maße, doppelseitig angelegt sind 
(s. oben), so erfolgen bei länger bestehender Schädigung teilweise Aus- 
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gleichungen von der anderen Rückenmarkseite her. Der Muskelsinn ist 
überdies ja auch noch in dem Vorderstrang der gleichen Seite vertreten. 

c) Vorderstrang. Seine Zerstörung kann den Tastsinn der ent- 
gegengesetzten, sowie den Muskelsinn der gleichen Körperseite gefährden. 
In bezug auf den möglichen Ausgleich dieser Störungen durch Bahnen in 
anderen Teilen der gleichen und der entgegengesetzten Rückenmarkseite 
siehe das oben Gesagte. 

Über die Symptome isolierter Schädigung der Kleinhirnbahnen und 
des Gowersschen Bündels im Seitenstrang ist nichts Sicheres bekannt. 
Doch ist anzunehmen, daß speziell die Schädigung der ersteren Bahnen 
zu koordinatorischen Störungen (Störungen des Gleichgewichts) führen 
würde. 


Graue Substanz und Wurzeln. 

a) Vorderhorn: Zerstörung desselben bedingt segmentäre, mit- 
unter also ganz beschränkte, motorische und eventuell vasomoto- 
rische Lähmung derselben Seite. Die dem betreffenden 
Segment zugehörigen Reflexe erlöschen. (Unterbrechung des 
Reflexbogens in den Vorderhornzellen.) Die betroffene Muskulatur verfällt 
degenerativer Atrophie, es tritt Entartungsreaktion auf. 
(S. darüber Allgemeiner Teil.) 

Bei Reizung der Vorderhornzellen stellen sich fibrilläre Zuckungen 
in dem zugehörigen Muskeln ein (siehe Allgem. Teil). 

b) Vordere Wurzeln. Zerstörung derselben ruft dieselben Erschei- 
nungen hervor, wie sie bei Zerstörung der Vorderhörner auftreten, also 
segmentäre, schlaffe, motorische und vasomotorische Läh- 
mung und Aufhebung der zugehörigen Reflexe. 

Reizung der vorderen Wurzeln ruft Muskelkrämpfe (Zuckungen 
usw.) hervor. | 

c) Hinterhorn. Zerstörung bewirkt segmentäre sensible Läh- 
mung derselben Seite, meist ausschließlich für Schmerz- 
und Temperaturempfindung (da die Tastempfindungen und Muskel- 
empfindungen auch den Weg des Hinterstranges einschlagen können). 
Außerdem erlöschen die zugehörigen Reflexe. (Zerstörung der 
durch das Hinterhorn ziehenden Reflexkollateralen). 

Reizung der in den Hinterhörnern gelegenen sensiblen Ganglienzellen 
kann gelegentlich Schmerzen und Parästhesien bedingen, doch ist dies nicht 
gerade häufig. Durch Reizung der Reflexkollateralen können Muskel- 
zuckungen entstehen. 

d) Hintere Wurzeln. Zerstörung derselben bewirkt segmentäre 
Lähmung aller sensiblen Qualitäten (also des Muskel- und Lage- 
sinnes ebenso wie der Schmerz-, Temperatur-, Druck- und Berührungs- 
empfindungen) und Erlöschen der zugehörigen Reflexe. 

Reizung der hinteren Wurzeln ruft lebhafte Schmerzen, Hyper- 
ästhesien und Parästhesien hervor. Wichtig ist, daß es bei der 
nahen Nachbarschaft beider hinteren Wurzeln sehr oft zu gleichzeitiger 
Erkrankung beider kommt, wodurch symmetrisch segmentäre Parästhesien 
und Schmerzen, sog. Gürtelempfindungen, entstehen. Reflektorisch 
kann Reizung der hinteren Wurzeln auch Muskelzuckungen bewirken. 

Aus diesen Symptomenbildern für eng umschriebene Erkrankungen des 
Rückenmarks lassen sich die Erscheinungen ableiten, wie sie bei beliebig 
kombinierter oder totaler Erkrankung des Querschnittes auftreten müssen. 
Besonders interessant ist in dieser Hinsicht das Symptomenbild der sog. 
Halbseitenläsion (BrRown-S£quArD), d. h. einer halbseitigen Durchtrennung 
des Rückenmarks, wie sie bei Tumoren, syphilitischer Meningomyelitis, vor 

94 * 
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allem aber auch bei Stichverletzungen und Schußverletzungen des Rücken- 
marks vorkommen kann. Hier findet sich auf der Seite der Läsion 
motorische Lähmung mit Reflexsteigerung (Pyramidenbahn), 
Vasomotorenlähmung (Bahnen im Seitenstrang) und Verlust des 
Lage- und Bewegungssinnes (Muskelgefühl; Bahnen im Hinterstrang 
und im Vorder- und Seitenstrang). Die übrige Sensibilität ist da- 
gegen auf dieser Seite intakt, ja es 
ist sogar manchmal Hyperästhesie vor- 
handen, deren Ursprung noch nicht sicher 
erklärt ist. Nur im Innervationsbezirk 
des lädierten Segmentes ist auch auf der 
Seite der Verletzung eine schmale an- 
ästhetische Zone vorhanden, die von oben 
wieder von einer schmalen hyperästhe- 
tischen Zone begrenzt wird. Denn an der 
Verletzungsstelle werden selbstverständlich 
alle aus dem gleichseitigen segmentären 
Innervationsbezirk hier einstrahlenden sen- 
sibllen Bahnen getroffen, ganz gleich, 
welche Wege sie weiterhin einschlagen. 
Auf der der Verletzung entgegenge- 
setzten Seite besteht dagegen ausschließ- 
lich sensible Lähmung, und zwar 
wesentlich eine solche des Schmerz- und 
Temperatursinnes (gekreuzte sensible 
Bahnen der Seitenstränge), deren obere 
Grenze wieder von einer schmalen hyper- 
ästhetischen Zone eingefaßt ist. Vorüber- 
gehend treten Blasen- und Mastdarmstö- 
rungen auf. Auf der anästhetischen Seite 
kann es zu Dekubitus kommen. Nach 
länger bestehender Hal!bseitenläsion kön- 
nen erhebliche Ausgleiche durch Eintreten 
der oben namhaft gemachten vikariieren- 
den Bahnen sich geltend machen. 

Im Gegensatz zur Semiläsion, in deren 


| 





| 

| ho Bild sich die teilweise Kreuzung der 
f : N Rückenmarksbahnen ausprägt, finden sich 
KR 55 bei völliger Querschnittstrennung die 


Fig. 46. Verhalten der Motilität und Erscheinungen auf beide ee ten 
Sensibilität bei linksseitiger Halb- gleichmäßig verteilt. Es besteht hier 


seitenläsion des Rückenmarks (nach motorische Paraplegie mit Steige- 
ErB). Die schräge Schraffierung rung der Reflexe und eventuell mit 
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Schraffierung (bei bund d) bedeutet bahn), ebenso sensible Paraplegie 
Anästhesie, die Punktierung Hyper- für alle Empfindungsqualitäten, also für 
ästhesie bei a und ce). Tast-, Druck-, Schmerz-, Temperatur- und 
Lagesinn (Vorder-, Seitenstränge sowie 
Hinterstränge). Ferner treten auf beiden Seiten Vasomotorenläh- 
mung (Seitenstränge), außerdem Blasen- und Mastdarmlähmung 
(Hinterstränge), Genitalstörungen und eventuell Dekubitus auf. 
Während die motorische Lähmung in den abwärts von der Verletzung 
gelegenen Muskelgebieten nicht degenerativer Natur ist, tritt in dem Inner- 
vationsgebiet des zerstörten Segmentes selbst unter Erlöschen der Reflexe 
atrophische Lähmung auf (Vorderhornzerstörung). 
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Motorische Reizerscheinungen können sieh bei der Semiläsion wie bei 
der vollständigen Querschnittstrennung in Zuckungen und Krämpfen 
äußern (Reizungen der Vorderhörner oder der Reflexkollateralen). Sensible 
Reizerscheinungen sind als Parästhesien (Kribbeln, Taubsein, Kältegefühl 
usw.) häufig vorhanden, auch Schmerzen können bestehen (Reizung der 
Hinterhörner, vielleicht der Seitenstränge), sind aber selten heftig. Hef- 
tigere Schmerzen beruhen bei Rückenmarkerkrankungen fast regelmäßig 
auf Reizung der hinteren MEZAN, die in hohem Grade schmerzhaft erreg- 
bar sind. 


B. Höhensymptome bei Rückenmarkserkrankungen. 


Die möglichst genaue Feststellung der Höhe, in welcher ein Krank- 
heitsprozeß am Rückenmark sich befindet, hat vor allem für die Frage 
chirurgischer Eingriffe (bei Tumoren der Rückenmarkshäute, Wirbel- 
verletzungen usw.) große Bedeutung. 

Man teilt das Rückenmark bekanntlich in ebensoviele Segmente ein, 
als es Wurzelgebiete hat, und unterscheidet so 8 Cervikal-, 12 Dorsal- (oder 
Thorakal-), 5 Lumbal- und 5 Sakralsegmente und 1 Kokzygealsogment. Die- 
selben entsprechen jedoch keineswegs immer je einem Wirbel, da das 
Rückenmark mit seinem Conus terminalis nur bis etwas unter den 
1. Lendenwirbel herabreicht. Der Rest des Wirbelsäulenkanals bis zur 
Spitze des Kreuzbeines wird von den herabziehenden Wurzeln des 3. bis 
5. Lenden-, der 5 Sakral- und der Kokzygealnerven, d. i. von der Cauda 
equina, ausgefüllt. 

Die 31 Marksegmente verteilen sich also auf den Raum von nur 
20 Wirbeln. Die topographischen Beziehungen zwischen den Rückenmark- 
segmenten und den einzelnen Wirbeln sind nun praktisch von erheblicher 
Wichtigkeit, da sich der Chirurg nach ihnen richten muß, wenn er zur 
Beseitigung von Druckschädigungen des Markes den Wirbelkanal er- 
öffnen will. Die beistehende Tabelle gibt über diese Verhältnisse Aufschluß. 





Segmente | Wirbelkörper | Segmente | Wirbelkörper belkörper | Segmente | Wirbelkörper - 
| 
C1 C1 | D 1 C7 L1 ı D 10—11 
C2 C1-2 | D 2 C7—D 1 L 2 ' D1 
c3 C 2-3 : D 3 D 1—2 L 3 | D 11—12 
C4 c3 | D 4 D 2-3 L4 D 12 
C5 C4 D 5 D 3-4 L5 D 12 
C6 C 4—5 ` D 6 D 4—5 : 
C7 C 5-6 | D 7 D 5—6 S1 : D 12—L 1 
C8 | C6-7 -> D 8 D6 S 2 L1 
| | D 9 D7 | S 3 L1 
| D 10 D 8 | S 4 L1 
D 11 D9 S5 ‚ L1 
D 12 D 9—10 | Coce. L 1—2 


Die aus den Dorsal-, Lumbal- und Sakralsegmenten austretenden 
Wurzeln verlassen den Wirbelkanal durch das zwischen dem gleich- 
namigen und dem nächsttieferen Wirbel gelegene Intervertebralloch. Die 
Wurzeln des 8. Dorsalsegmentes treten also zwischen 8. und 9. Brust- 
wirbel aus. Da das 8. Dorsalsegment aber der Höhe des 6. Brust- 
wirbels entspricht (s. Tabelle), so müssen die Wurzeln offenbar erst eine 
Strecke abwärts ziehen, bis sie austreten, und zwar wird der Weg, wie die 
Tabelle zeigt, um so länger, je tiefer das Segment gelegen ist. Während 
er für das 8. Dorsalsegment nur 2 Wirbelhöhen ausmacht, sind es für 
das 5. Sakralsegment 9—10. Eine Wirbelsäulenverletzung wird also neben 
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einem bestimmten Marksegmente auch noch die Wurzeln oiner Reihe 
höher gelegener Segmente schädigen können. Da man im allgemeinen an- 
nehmen kann, daß die Spitze eines Dornfortsatzes dem Körper des nächst- 
tieferen Wirbels gegenüberliegt, so kann man sich aus unserer Tabelle 
auch über die Details in dieser Hinsicht annähernd orientieren. Für die 
Wurzeln der Halsmarksegmente liegen die Verhältnisse ein wenig anders, 
insofern die des 1. Segmentes zwischen Hinterhaupt und 1. Wirbel, die des 
2. zwischen 1. und 2. Wirbel, die des 8. zwischen 7. Hals- und 1. Brust- 
wirbel austreten. 

Die obere Grenze einer Rückenmarkläsion entspricht offenbar dem 
höchstgelegenen Rückenmarksegment, das unter den vorhandenen Läh- 
mungen vertreten ist. Die Feststellung dieses höchsten, erkrankten Seg- 
mentes gelingt am leichtesten nach der Ausdehnung der sensiblen Läh- 
mung, d. i. also der Anästhesien am Körper. Es ist daher notwendig, 
sich im gegebenen Fall über die Segmentbezüge der einzelnen 
Hautregionen genau zu orientieren. Das Hauptsächliche hierüber ist 
aus nachstehenden Figuren zu ersehen (Fig. 47 und 48). 

Dieselben lehren, daß die einzelnen Segmentsbezirke am Rumpf 
gürtelförmig angeordnet sind, während sie an den Extremitäten im Großen 
und Ganzen eine zur Längsachse derselben parallele Richung haben. 
Dadurch kommen unter Umständen eigentümliche Anordnungen der An- 
ästhesien zustande. So würde z. B. Zerstörung des 2.—5. Sacralsegmentes 
Anästhesie des Gesäßes, Dammes und hinteren Teiles der Oberschenkel 
(Reithosenform) bewirken u. a. m. 

Bemerkenswert ist, daß an der Innervation jeder Hautregion fast 
durchgängig 2—3 benachbarte Rückenmarksegmente sich beteiligen 
(SHERRINGTONS Gesetz), was eine scharfe Höhenbestimmung natürlich er- 
schwert. Im allgemeinen wird man aus diesem Grunde eine Läsion leicht 
etwas zu tief annehmen. Ist es durch eine Rückenmarkerkrankung (z. B. 
Tumor) zu einer Reizung hinterer Wurzeln gekommen, so kann auch eine 
eventuell vorhandene segmentäre Hauthyperästhesie ein wichtiges Merkmal 
für die Höhe der Erkrankung abgeben. 

Über die Segmentbezüge der Muskeln führen wir nur das 
Wichtigste an: 

1.—3. Cervikalsegment: Hals- und Nackenmuskeln, also Drehen, Heben 
und Beugen des Kopfes, Schulterheben. 

4. (und 5.) Cervikalsegment: Zwerchfell. 

5. und 6. Cervikalsegment: Deltoideus, Biceps, Brachialis internus, 
Brachioradialis, Supinator (Ergscher oder Oberarmtypus, s. S. 350), also 
Hebung des Ober- und Beugung sowie Supination des Unterarmes. 

7. und 8. Cervikal-, 1. Dorsalsegment: Triceps, Pronatoren des Unter- 
arms, Extensoren, Flexoren der Hand und Finger, kleine Handmuskeln, 
also Streckung mit Pronation des Unterarms, sowie Hand- und Finger- 
bewegungen. Außerdem (C8 und D1) die vom Centrum cilio-spinale ver- 
sorgten glatten Augenmuskeln: Dilatator pupillae, Tarsalis superior und Or- 
bitalis (KrumpXescher oder Unterarmtypus, s. S. 351). 

3.—12. Dorsalsegment: Rücken- und Bauchmuskeln. 

1. Lumbalsegment: Iliopsoas, Oberschenkelbeugung. 

2.—4. Lumbalsegment: Gebiet des N. femoralis und N. obturatorius. 
(insbesondere Quadriceps, Unterschenkelstreckung, und Adduktoren des 
Vberschenkels). 

5. Lumbal-, 1. und 2. Sakralsexment: Gebiet des Plexus ischiadicus 
(Ulutaeı, Unterschenkelbeuger, Plantar- und Dorsalflektoren des Fußes, 
Peronati). 

3.--5. Sakralsegment: Damm-Muskeln, Mastdarm- und Blasensphinkter. 


N 
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Für die Höhendiagnose einer Rückenmarkerkrankung ist endlich noch 
die Kenntnis der Lage gewisser Reflexzentren im Rückenmark von Wichtig- 
keit. Das Erlöschen der diesbezüglichen Reflexe weist, sofern es überhaupt 
durch eine Markerkrankung bedingt ist, auf das Ergriffensein der Segmente, 
in denen die Zentren gelegen sind, hin t). Auf diese Weise können wir mit- 
unter auch bei höher gelegener Querschnittläsion noch einen Schluß auf den 
Zustand tiefer gelegener Abschnitte machen. Wenn beispielsweise bei einer 
Myelitis des Dorsalmarkes mit Beinlähmung die Patellarreflexe erhalten 
(resp. gesteigert) sind, so geht daraus hervor, daß das Lendenmark nicht 
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Fig. 48. 
Fig.47 und 48. Segmentbezüge der Hautnerveu (vereinfacht nach Hean). C Cervikal-, 
D Dorsal-, L Lumbal-, S Sacralsegment. Die Zahlen geben die Nummern der be- 


treffenden Segmente an. Die an der Mittellinie auf dem Rücken angebrachten Be- 
zeichnungen D 5 usw. bis L 4 geben die Lage der entsprechenden Dornfortsätze an. 


miterkrankt ist, während bei Verlust der Patellarreflexe eine vom Dorsal- 
mark bis ins Lendenmark reichende Längenausdehnung des Prozesses (oder 
ein zweiter Herd im Lendenmark) angenommen werden muß. 

Nur mehr weniger vollständige und besonders auch hohe Querschnitts- 
läsionen des Rückenmarks (Verletzungen, Blutungen usw.) machen eine 
Ausnahme von dieser Regel. In manchen derartigen Fällen bleiben die 
kaudalwärts von der Trennungsstelle lokalisierten Sehnenreflexe dauernd 


1) Die Hautreflexe, deren eigentliche Zentren ja im Hirn anzunehmen sind, 
werden auch durch oberhalb ihrer Rückenmarkssegmente gelegene Markzerstö- 
rungen aufgehoben. Die hier angegebenen Segmente bedeuten für sie die Stellen des 
Eii resp. Austrittes der den peripheren Teil ihres Reflexbogens bildenden Fasern. 
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erloschen. In anderen Fällen verschwinden die abwärts von der Läsionsstelle 
gelegenen Reflexe wenigstens zunächst, um späterhin wieder zu erscheinen 
und sich allmählich in typischer Weise zu steigern und mit Spasmen zu 
verbinden. 


Für die erste Zeit nach einer Verletzung hat man hier an eine „Shockwirkung“ 

gedacht, Ferner scheint bei kompletter Querschnittstrennung auch der Wegfall zentri- 

galer Kleinhirnbahnen, die auf die Muskulatur und die Reflexe tonisierend wirken 
(LucLanı), in Frage zu kommen. 


Die Lage der wichtigsten Reflexe im Rückenmark. 


6. und 7. Cervikalsegment: Tricepsreflex. 

7. und 8. Cervikalsegment: Radiusreflex. 

8. Cervikal- und 1. Dorsalsegment: Centrum cilio-spinale, Pupillen- 
Schmerzreflex. 

9. Dorsalsegiment: oberer Bauchdeckenreflex. 

10.—12. Dorsalsegment: mittlerer, unterer Bauchdeckenreflex. 

1.—2. Lumbalsegment: Cremasterreflex. 

3.—4. Lumbalsegment: Patellarsehnenreflex. 

1. und 2. Sacralsegment: Plantar- und Achiliessehnenreflex. 

5. Sacralsegment: Analreflex. 


4. Allgemeine Gesichtspunkte für die Unterscheidung der syste- 
matischen und der nicht systematischen (diffusen) Rückenmark- 
erkrankungen und der Erkrankungen der Rückenmarkhäute. 


Unter Systemerkrankungen des Rückenmarkes versteht man solche, bei 
denen sich die Veränderungen (meist die früher geschilderten 80g. „Sklerosen“, seltener 
Entzündungen) auf funktionell und anatomisch zusammengehörige Teile des Rücken- 
markes (Systeme) beschränken. So erstreckt sich eine der wichtigsten aller Rücken- 
markerkraukungen, die Tabes, nahezu ausschließlich auf die sensible Bahn, eine 
Reihe anderer ausschließlich auf die motorische Bahn. Daneben kommen auch „kom- 
binierte“ Systemerkrankungen vor, bei denen sensible und motorische Bahnen zu- 

leich, immer aber in strangweiser Anordnung, der Degeneration verfallen sind. 
ntsprechend dieser elektiven Lokalisation des anatomischen Prozesses zeigt auch das 
klinische Bild einen charakteristischen elektiven Charakter. Es beschränkt sich vor- 
wiegend auf sensible oder aber auf motorische Symptome, und zwar auf sensible oder 
motorische Symptome ganz bestimmter Art, je nach der Funktion der gerade er- 
krankten Teile der sensiblen oder motorischen Bahn. 

Diesen Systemerkrankungen des Rückenmarkes stehen die diffusen gegenüber, 
welche meist auf einer entzündlichen oder ischämischen Erweichung der Marksubstanz 
oder auf Kompression resp. Zerstörung derselben durch eine Wirbelerkrankung, einen 
Tumor usw. beruhen. Diese relativ groben Prozesse wählen nicht nach funktionell 
zusammengehörigen Bahnen des Markes aus. Sie können zwar gelegentlich in mehr 
zufälliger Weise die eine oder die andere Bahn vorwiegend ergreifen, aber meist 
beteiligen sie den ganzen Rückeumarkquerschnitt oder wenigstens den größten Teil 
desselben. Ihre Symptome sind demnach die einer diffusen Leitungsunterbrechung 
des Rückenmarkes, wie wir sie oben angegeben haben. 

Viel seltener als Erkrankungen des Markes selbst sind isolierte Erkrankungen 
seiner Häute (syphilitische, tuberkulöse oder sonstige Entzündungen, Blutungen, 
Tumoren). 

Hier sind es fast immer Symptome von Reizung der Wurzeln, Muskel- 
spasmen, vor allen im Rücken und Nacken, und Schmerzen, sowohl im Rücken 

auch ausstrahlend im übrigen Körper, welche das Bild beherrschen. Auf diese 
beiden Erscheinungen ist für die Diagnose meningealer Erkrankungen das Haupt- 
gewich: zu legen. Wahrscheinlich beruhen heftigere Schmerzen, wie sie gelegentlich 
auch bei der Myelitis vorkommen, in der Regel auf einer Mitbeteiligung der Meningen 
(Meningomyelitis). Ebenso sind Schmerzen bei Druck auf das Rückenmark (Wirbel- 
erkrankung, Tumor) durch sekundäre Meningitis oder durch Wurzelkompression 
hervorgerufen. Von allen sonstigen Rückenmarkerkrankungen zeichnet sich nur 
noch die Tabes durch starke Schmerzen aus, und auch hier sind diese, soweit sie 
überhaupt spinal bedingt sind, auf Degenerationen in den hinteren Wurzeln und 
begleitende meningeale Prozesse zu beziehen. Die eigentlichen Markerkrankungen 
verlaufen im ganzen schmerzlos. 
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Tabes dorsalis. 


Ätiologie. Die Tabes dorsalis ist die häufigste Rückenmark- 
erkrankung. Sie hängt ätiologisch, wie es scheint fast aus- 
nahmslos, mit Syphilis zusammen. 


Wir werden zwar alsbald sehen, daß die Tabes ihrem anatomischen Charakter 
nach nicht einfach als Syphilis des Rückenmarkes -betrachtet werden kann. Trotz- 
dem aber wird ein Zusammenhang der Erkrankung mit Syphilis schon durch die 
auffällige Häufigkeit, mit der sich diese nach den Augaben der Kranken in der Vor- 
geschichte der Tabes findet (ca. 70 % der Fälle), wahrscheinlich. Dabei pflegen 
allerdings zwischen der luetischen Infektion und dem Ausbruch der Tabes fast immer 
mehrere Jahre, nicht selten sogar eine lange Reihe von Jahren, 10—15 und mehr 
zu liegen. Ein kausaler Zusammenhang darf jetzt aber geradezu als erwiesen gelten, 
nachdem in den meisten Fällen von Tabes (und Paralyse) durch biologische Re- 
aktionen (WASSERMANN) der Nachweis einer Beschaffenheit des Blutserums oder 
der durch Lumbalpunktion gewonnenen Zerebrospinalflüssigkeit gelingt, die auf 
Syphilis zurückzuführen ist. Eine Hypothese STRÜMPELLS ging dahin, daß es 
von der Infektion herrührende Toxine seien, welche in elektiver Weise bestimmte 
Bahnen des Rückenmarkes allmählich zum Schwund brächten. 

Es fehlt nicht an Analogien für ein solches Verhalten von Giften. So haben wir 
vom Blei und vom Diphtherietoxin elektive Schädigung der Nervenbahnen (periphere 
motorische Fasern) kennen gelernt. So kann Mutterkornvergiftung im Rückenmarke 
zu fast den gleichen anatomischen Veränderungen führen, wie wir sie bei der Tabes 
sehen (Ergotintabes). Interessant ist auch der neuerdings erhobene Befund von „Tabes- 
erkrankung“ (primäre Degeneration in hinterea Wurzeln des Rückenmarkes, in der 
sensiblen Trigeminuswurzel und im Opticus) bei Hunden nach Infektion mit Trypano- 
somen, die zu den Spirochäten (Spirochaeta pallida, Syphiliserreger) vielleicht gewisse 
biologische Beziehungen haben (SPIELMEYER). 

Außer der Syphilis kennen wir für die Tabes keinen ätiologischen 
Faktor von sicherer nennenswerter Bedeutung. Für manche Fälle sollen 
Traumen, für andere Erkältung in Betracht kommen. Übermäßige An- 
strengung dürfte weniger direkt zur Tabes führen, als bei bestehender 
Disposition (frühere Syphilis) deren Auftreten befördern. | 

In dieser Hinsicht ist es interessant, daß man bei vorher geschwächten (anämisch 
gemachten) Tieren durch Nötigung zu starken körperlichen Anstrengungen experi- 
mentell Hinterstrangdegenerationen des Rückenmarkes ähnlich denen der Tabes hat 
hervorrufen können, während bei ganz normalen Tieren dies nur in viel geringerem 
Maße gelingt (EDINGER). 

Sexuellen Ausschweifungen hat man früher große Bedeutung für 
das Zustandekommen der Tabes beigelegt. Doch handelt es sich in 
solchen Fällen wohl meist um den Einfluß von Syphilis. Alkoholismus 
vermag eine tabische Erkrankung vielleicht zu befördern, für sich allein 
ist er für dieselbe jedoch nicht verantwortlich zu machen. Ebenso 
kommt Heredität für die Tabes nur insofern in Betracht, als Syphilis 
hereditär übertragen werden kann. 

Die Tabes bevorzugt ganz ausgesprochen das männliche Geschlecht. 
Am häufigsten tritt sie in dem Alter von 30—40 Jahren auf, doch 
verschont sie das Kindes- und Greisenalter nicht ganz. 

Pathologische Anatomie. Histologisch stellt der tabische Prozeß eine primäre 
on des eigentlich nervösen Toner En os Gewebes (Leitungsfasern 
und Ganglienzellen) und eine sekundäre Wucherung der Zwischensubstanz (Neuroglia ) 
dar. Er deckt sich also mit dem, was wir früher unter dem Namen ‚Sklerose“ kennen 
gelernt haben (s. Allgemeiner Teil). 

Dieser Den uoLaprores ist ganz regelmäßig in den Hintersträngen des 
Rückenmarkes lokalisiert (Fig. 49). 

Die Hinterstrangsklerose ist indessen keineswegs die einzige Veränderung bei 
= Tabes. . Ganz konstant findet man Degenerationen auch in den hinteren 

urzeln. 

Da die Hinterstränge die direkte Fortsetzung der hinteren Wurzeln sind, so 


hat die Annahme viel für sich, daß die Erkrankung der Wurzeln über- 
haupt die primäre Veränderung, die der Hinterstränge, nach dem Gesetze 
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der sekundären Degeneration, nur ihre notwendige Folge sei. Diese Auffassung 
macht es uns auch verständlich, daß wir bei begianender Tabes, die noch nicht das 
anze Gebiet der Hinterstränge okkupiert hat, die Degeneration in den unteren 
artien des Markes, z. B. im ndenmark, in den seitlichen Teilen der BURDACH- 
schen Stränge, das ist eben in der Eintrittszone der hinteren Wurzeln, finden (s. 
Fig. 50), während sie nach oben zu, dem früher geschilderten anatomischen Verlauf 
der Fasern der Hinterstränge entsprechend sich mehr und mehr medialwärts wendet, 
bis sie endlich im Halsmark in den GoLLschen Strängen liegt. 


In den Spinalganglien lassen sich degenerative Veränderungen bei der Tabes 
nicht mit Regelmäßigkeit nachweisen. Die ebenfalls aufgestellte Hypothese, daß in 
ihnen, als den trophischen Zentren der sensiblen peripheren Neurone, der erste An- 
Beitepunkt der Erkrankung zu suchen sei, entbehrt also einer sicheren anatomi- 
schen Basis. 


Regelmäßig lassen sich endlich degenerative Veränderungen bei der Tabes in 
den Hinterhörnern des Rückenmarkes, und zwar immer nur dort nachweisen, 
wo auch eine Degeneration der hintefen Wurzeln sich findet. Dagegen treten in 
typischen Fällen keine Degenerationen der sensiblen Seitenstrangbahnen auf. 

Es ist dieses beides bei Annahme einer primären Wurzelerkrankung und nach 
dem Prinzip der sekundären Degeneration ohne weiteres verständlich. Denn es senden 
die hinteren Wurzeln ja zahlreiche 
Fasern in die Hi.ıterhörner hinein, 
die noch zu dem trophischen Gebiete 
der Spi.alganglieı gehören (Reflex- 
kollateralen, Fasern zu dea Hinter 
hornzellen und den CLARKEschen 
Säulen). Die sensiblen Seitenstrang- 
fasern aber basieren, wie wir wissen, 
auf neuen trophischen Zentren (Gan- 
lieszellen des Rückenmarkgraues (s. 

ig. 43). Da diese nicht mitzu- 
erkranken pflegen, so fehlen auch 
sekundäre Degenreätiohen in den 
Seitensträngen. 

Der kürzeste Ausdruck für die 





Fig. 49. 


Fig.49. Schema der Degenera- 


Re ee Lokalisation der tabischen Erkrau- 





kung lautet offenbar so, daß das 
periphere sensible Neuron in seinen 
proximal von den Spi.alganglien ge- 
legenen Abschnitten erkrankt. Aber 
auch der distal von den Spinalganglien 
nür einer Wurzel im Lenden- gelegene Teil des peri heren se..siblen 
> ; Lendenmark. Neurons bleibt von der Erkrankung 
ınark. Die degenerierten Ge- br zeschunk "Ba lindan oih viel 
biete sind schraffiert. Fig. 50. BIERE "FORBOINONE: - A: MATAN 
mehr recht häufig auch Degenera- 
tionen in den peripheren sensiblen 
Nerven. Das ganze periphere sensible Neuron kann also der Erkrankung unterliegen. 
Außerdem können nun aber noch andere Teile des Nervensystems, immer unter 
dem Bilde der parenchymatösen Degeneration, erkranken. Und zwar kann die De- 
generation primär sowohl Ganglienzellen als Leitungsbahnen ergreifen. Gelegentlich 
kommt es zur Entartung in den Pyramidenseitensträngen des Rückenmarkes, ganz 
selten auch einmal zu solcher in den Vorderhörnern. Recht häufig finden sich ferner 
Hirnnerven, vor allem der N. opticus, seltener auch die sensible Trigeminuswurzel 
degeneriert, oder es liegen Entartungen in motorischen Kernen des Hirnstammes 
vor (Augenmuskelkerne, Vagus-Accessoriuskern usw.), oder es sind neben peripheren 
sensiblen auch periphere motorische Fasern erkrankt. Augenscheinlich kann also die 
Schädlichkeit, welche zur Tebes führt, unter Umständen ubiquitär am Nervensystem 
angreifen. Mit Vorliebe und in erster Linie befällt sie das vorhin 
gekennzeichnete spinale Gebiet des peripheren sensiblen Neurons. 


In der Umgebung der tabisch erkrankten Rückeumarkstellen finden sich ge- 
wöhnlich auch die weichen Häute getrübt und verdickt, doch nicht in solchem Grade, 
daß man diese „Meningitis spinalis“ für die Entartung der hinteren Wurzeln (z. B. 
durch Kompression derselben) verantwortlich machen kann. 


Symptome. Die tabische Degeneration pflegt anfänglich zu einer 
Reizung der befallenen Nervenbahnen zu führen. Dementsprechend er- 
öffnen daher gewöhnlich Schmerzen die Szene. Dieselben sind meist 
von sogenanntem lanzinierenden Charakter, d. h. blitzartig, bald 


biete schralfiert. (Bezüglich 
der Felderung des Rücken- 
markquerschnittes s. Fig. 41.) 
Fig. 50. Schema der Degenera- 
tion bei tabischer Erkrankung 
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da, bald dort den Körper durchzuckend oder durchreißend; Sie können 
aber auch mehr brennender, stechender oder bohrender Natur sein. Da 
sie in ihrem anfallsweisen Auftreten große Ähnlichkeit mit neuralgischen 
Schmerzen haben, so pflegt man dieses erste Stadium der Tabes als das 
neuralgische zu bezeichnen. Die Intensität der tabischen Schmerzen 
ist sehr verschieden. Mitunter sind sie außerordentlich heftig, geradezu 
überwältigend, in anderen Fällen aber nur wenig hervortretend,; so daß 
sie nur durch Befragen eruiert werden. Sie können lange Zeit, gelegent- 
lich jahrelang das einzige Symptom sein, das dem Kranken auffällig 
wird. Nicht selten ist schon alles mögliche gegen diesen „Rheumatis- 
mus“ getan worden, ohne daß die Grundkrankheit erkannt worden wäre. 
Fast immer sind aber in dieser Schmerzperiode, manchmal allerdings 
erst, nachdem sie schon einige Zeit gewährt hat, noch zwei andere un- 
scheinbare, aber diagnostisch überaus wichtige Symptome nachzuweisen, 
nämlich der Verlust der Patellarreflexe und reflektorische 
Pupillenstarre. 

Das frühzeitige Erlöschen der Patellarreflexe ist durch eine be- 
sondere Prädisposition gerade des Lendenmarkes für die Erkrankung 
bedingt. Durch die Degeneration der hinteren Lendenmarkwurzeln wird 
der Patellarreflexbogen in seinem sensiblen Teile unterbrochen. Auch 
die Pupillenstarre muß auf Degenerationen im Lichtreflexbogen zurück- 
geführt werden. Diese Symptomentrias, lanzinierende 
Schmerzen, Aufhebung der Patellarreflexe und Licht- 
starre der Pupillen, sichert für sich allein schon die 
Diagnose der Tabes. 

Früher oder später machen sich nun noch andere Erscheinungen 
geltend, deren wichtigste die fast immer zuerst und ganz vorzugsweise. 
in den Beinen auftretende Ataxie ist. Mit dem Auftreten dieses Sym- 
ptomes läßt man ein zweites Stadium der Tabes, das ataktische, be- 
ginnen. Infolge des Wegfalles der in den hinteren Wurzeln verlaufen- 
den zentripetalen Bahnen (Muskel-, Gelenksinn usw.) leidet, wie wir 
das früher erörtert haben, die feine Abstufung und Auswahl der 
Muskelkontraktionen, wie sie für eine geordnete und sichere Bewegung 
notwendig ist. Die Bewegungen werden nach Größe, Richtung und 
Geschwindigkeit abnorm. Der Gang des Tabikers nimmt einen breit- 
spurigen, ausfahrenden, schleudernden Charakter an. Die Ferse wird 
abnorm stark, stampfend auf den Boden gesetzt. Alle diese Verände- 
rungen pflegen sich zu verstärken, wenn der Kranke der Kontrolle der 
Augen verlustig geht, wie es im Dunkeln oder bei Augenschluß oder bei 
Abwendung der Augen an die Decke der Fall ist. Bei geschlossenen 
Augen, besonders wenn gleichzeitig auch noch die Füße geschlossen 
werden, tritt bald auch im Stehen schon Schwanken auf (statische 
Ataxie, Romsercsches Phänomen. Bei höheren Graden der 
Ataxie besteht bei Schluß der Augen geradezu die Gefahr des Hin- 
stürzens. Schließlich kann Stehen und Gehen ganz unmöglich werden. 
obwohl die grobe Kraft der Beinmuskeln, wie man sich durch Wider- 
standsbewegungen überzeugen kann, noch eine ganz gute ist. Da, wo 
die Ataxie beim Gehen und Stehen noch nicht auffällig hervortritt, 
läßt sic sich doch durch spezielle Prüfungen, wie wir sie früher ge- 
schildert haben, häufig schon feststellen. Lokalisiert sich die tabische 
Wurzelerkrankung auch im Halsmark, so stellt sich natürlich auch ın 
den Armen Ataxie ein. Dieselbe ist ebenfalls nach früher gegebenen 
Anweisungen festzustellen. 

Als ein drittes und letztes Stadium der Tabes pflegt man noch ge- 
wöhnlich das der Lähmung, das paralvtische Stadium, zu unter- 
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scheiden. Nicht korrekt ist es allerdings, wenn man dasselbe schon dann 
als gegeben ansieht, wenn der Kranke wegen hochgradiger Ataxie sich 
nicht mehr auf den Beinen zu halten vermag. Eine eigentliche Lähmung 
der Muskeln liegt ja alsdann, wie oben schon hervorgehoben wurde, 
noch keineswegs vor. Es gibt indessen auch Fälle, wo es tatsächlich zur 
Lähmung der Beine kommt. Sie sind aber nicht häufig und weisen 
anatomisch gewöhnlich eine Miterkrankung der Pyramidenstränge auf. 

Das hier nur in seinen wichtigsten Umrissen skizzierte Bild der 
Tabes zeigt nun im einzelnen noch eine große Zahl von Zügen, die wir, 
gruppenweise geordnet, noch kurz zu schildern haben. 

Sensibilitätsstörungen. Neben der schon erwähnten charakteristischen 
tabischen Reizerscheinung, den lanzinierenden Schmerzen, finden 
sich häufig auch Hyperästhesien, z. B. abnorme Empfindlichkeit gegen 
Nadelstiche, auch gegen einfache Berührung oder Streichen der Haut, sowie 
Parästhesien verschiedener Art, Gefühle von Spannung oder Druck, von 
Kälte oder Hitze, von Pelzig-, Taubsein, Prickeln, Kribbeln, Ameisenlaufen 
usw. Frühzeitig können sich andererseits auch Hypästhesie und An- 
ästhesie einstellen, häufig in dissoziierter Form, so daß z.B. die Emp- 
findung für feine Berührung noch gut erhalten ist, während sie für Schmerz 
bereits erheblich gelitten hat. Daß Schädigungen der Bewegungs- und 
Lageempfindungen den ataktischen Erscheinungen zugrunde liegen, 
haben wir schon hervorgehoben. Auch Druck- und Kraftsinn können 
alteriert werden. Störungen in allen diesen Sinnen lassen sich nach früher 
angegebenen Methoden feststellen. Endlich findet sich gelegentlich aus- 
gesprochene Verlangsamung der Empfindung oder es findet sich 
Nachempfindung, sowie die als Polyästhesie bezeichnete Erschei- 
nung. (Über alle diese Störungen und ihren Nachweis s. die entsprechenden 
Ausführungen im Allgem. Teil.) 

Die genannten Symptome pflegen sich vorzugsweise 
an den Beinen zu lokalisieren, entsprechend der schon wiederholt 
hervorgehobenen Prädilektion des Lendenmarkes für die Erkrankung. Es 
treten daher bei Tabikern die Klagen über schwere, vertaubte, kalte Beine, 
pelzige Fußsohlen, mit denen der Kranke manchmal nicht unterscheiden 
kann, ob er auf einem Teppich oder auf dem glatten Fußboden steht und 
ähnliches, besonders hervor. Prüft man, durch solche Klagen aufmerksam 
geworden, dann auf objektive Sensibilitätsstörungen, so findet man gewöhn- 
lich auch solche, und zwar in der Regel am deutlichsten ausgesprochen 
Analgesie Nadelstiche an den Füßen, den Unterschenkeln, seltener 
auch an den Oberschenkeln, werden nur mehr als Berührung gefühlt, obwohl 
die an vielen Stellen hervorquellenden Bluttröpfchen zeigen, daß der Stioh 
die ganze Haut durchsetzt hat. ‚Andererseits sind aber derartige Sensibilitäts- 
störungen auch im Gebiete des Brust- und Halsmarkes nicht selten und 
können auch hier schon frühzeitig auftreten. In einzelnen Fällen finden sie 
sich sogar im Gesicht, in einem Falle meiner Beobachtung z. B. als Anästhesie 
der Wangenschleimhaut, während Lendenmarksymptome, Verlust der Pa- 
tellarreflexe und Ataxie der Beine erst nachfolgten. 

Die Anordnung der Sensibilitätsstörungen auf der Haut kann eine 
mehr diffuse oder auch eine unregelmäßig fleckweise sein. Häufig läßt sie 
aber, besonders in früheren Stadien der Krankheit, einen segmentären 
Charakter gemäß der Ausbreitung des anatomischen Prozesses im Gebiete 
einzelner Wurzeln erkennen (s. Fig. 47 und 48). 

So kommen Sensibilitätsstörungen isoliert an den Hoden vor (Analgesie), ferner 
ringförmig, ein- oder doppelseitig in schmalen Zonen den Bauch oder die Brust um- 
un auch solche von „Reithosenform“ usw. Segmentär angeordnete Parästhesien, 


onders solche, die eonig am Rumpf auftreten, Gefühl von Druck, Spannung 
usw. werden als Gürtelgefühle bezeichnet und sind ebenfalls diagnostisch nicht 
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unwichtig. An den Armen stellen die Innenseiten, besonders das Ulnarisgebiet der 
Haut (4. und 5. Finger) Prädilektionsstellen für sensible Störungen dar (8. Hals-, 
1. Brustsegment). 

Es werden indessen, wie wir sahen, bei Tabes auch Entartungen peri- 
pherer Nerven gefunden, so daß eine Anästhesie gelegentlich einmal auch 
dem Ausbreitungsgebiete eines peripheren Nerven entsprechen könnte. 

Erwähnenswert ist auch eine sich häufig findende abnorme Unempfind- 
lichkeit peripherer Nerven gegen Druck. Besonders am Ulnaris pflegt die- 
selbe früh hervorzutreten (Ulnarisphänomen). 

Ataxie. Hinsichtlich dieses wichtigen tabischen Symptomes brauchen 
wir den gemachten Ausführungen nicht weiteres hinzuzufügen. 

Lähmungen. Die auf Degeneration der Pyramidenseitenstränge be- 
ruhenden, nur gelegentlich und meist erst im Terminalstadium der Tabes vor- 
kommenden Beinlähmungen wurden bereits erwähnt. Es gibt aber auch noch 
Lähmungen, die auf Läsionen peripherer Nerven oder motorischer Nerven- 
kerne (Kerne in den Hirnschenkeln, der Brücke, der Oblongata, den Vorder- 
hörnern) beruhen. Sie sind im ganzen recht selten und nur im (Gebiete 
der Augenmuskeln unter die häufigen und relativ frühen, oft sogar 
initialen Vorkommnisse zu zählen. Die tabischen Augenmuskellähmungen 
gehen meist rasch vorüber, was auf eine periphere, neuritische Grundlage 
schließen läßt. Man vergesse also bei Verdacht auf Tabes nicht, die Kranken 
zu fragen, ob sie nicht einmal an Doppeltsehen gelitten haben. In selteneren 
Fällen sind die Augenmuskellähmungen bleibend. Ja, es kann zu völliger 
Ophthalmoplegie kommen (wahrscheinlich immer Kerndegeneration). 

Von Lähmungen in ar.deren Körperregioren sind vor allem sclcheim Peronaeus- 
und Radialisgebiete (wohl meist peripheren Ursprungs) und die manchmal 
initiale Stimmbandiehmung (in der Regel Postieuslähmung) bemerkenswert. 


Doch muß man daran festhalten, daß in jedem Nervengebiete einmal eine Lähmung 
vorkommen kann. Immer handelt es sich aber in solchen Fällen um Seltenheiten. 


Reflexe. Wir haben schon nachdrücklich hervorgehoben, daß das 
Erlöschen der Patellar- und Achillessehnenreflexe und 
des Pupillenreflexes zu den kardinalen Symptomen der Tabes ge- 
hört. Die Prüfung auf diese Phänomene muß daher mit aller Sorgfalt 
geschehen (s. darüber Allgem. Teil). 


Ehe diese Reflexe ganz zu Verlust gehen, ist häufig ein Stadium allmählicher 
Abschwächung derselben zu beobachten. Auch ist nicht selten zunächst nur der 
Reflex einer Seite ausschließlich oder vorwiegend beeinträchtigt. An den Pupillen 
sind oft auch Anomalien der Weite und der Form bemerkbar. Sie können ein- oder 
doppelseitig abnorm weit (Mydriasis) oder, was häufiger ist, durch Degeneration der 
pupillenerweiternden Halsmarkbahnen abnorm eng sein (spinale Miosis).. Hier 
und da kommt es vor, daß die Pupillen in der Weite wechseln, daß bald die 
eine, bald die andere weiter oder enger ist („springende Pupillen“). Statt 
der normalen kreisrunden kommen auch verzogene eckige Formen der Pupillen vor. 
Auch können sie statt der konzentrischen eine exzentrische Lage in der [Iris ein- 
nehmen. Man wird also bei Verdacht auf Tabes auf Pupillenstörungen jeder Art 
zu achten haben. Deren bleibt die akkommodative Verengerung der 
Pupille, bei Einstellung des Auges auf die Nähe, in der Regel er- 
halten. Neben dem Patellarreflex erlischt gewöhnlich schon früh auch der Achilles- 
sehnenreflex. Im übrigen ist es verständlich, daß auch sonstige Reflexe zugrunde 
geien können, da bei der Erkrankung der hinteren Wurzeln, der Hinterhörner und 

er peripheren Nerven Gelegenheit zu Unterbrechung von Reflexbögen zur Genüge 
gegeben ist. 

Auf Reflexunterbrechung ist, wenigstens zum Teil, wohl auch eine mit- 
unter auffällige Hypotonie der Muskulatur zu beziehen (s. Allgew. 
Teil, Muskeltonus, Anomalien). 

Dieselbe kann unter anderem eine Überextendierbarkeit im Kniegelenk 
bedingen, die den Tabiker zu einer abnormen, etwas nach vorn geneigten 
Haltung zwingt und zur Erschwerung des Gehens beiträgt (FRENKEL). 
Die Hypotonie in der Beckenmuskulatur ermöglicht es manchen Kranken, 


ihren Kopf auf die Füße zu legen. 
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Hervorzuheben ist, daß im Gegensatz zu dem frühen und fast kon- 
stanten Erlöschen der bisher genannten tiefen Refexe die Hautre- 
flexe (Plantar-, Cremaster-, Bauchreflexe) lange erhalten bleiben können. 


Blasen-, Mastdarm- und Genitalstörungen. Da wahrscheinlich die 
Hinterstränge des Rückenmarkes, sicher die hinteren Wurzeln die Bahnen 
der Blasen- und Mastdarmempfindungen führen, so ist es verständlich, 
daß bei der Tabes, und zwar oft schon frühzeitig, Störungen (der Harn- 
und Stuhlentleerung an der Tagesordnung sind. Es kommen alle schon 
früher erörterten Möglichkeiten vor. Es scheint aber relativ häufig 
auch Erkrankung des sympathischen Teiles der Blaseninnervation vor- 
zukommen, die zur Schwäche des Detrusor wie des Sphincter vesicae 
führt und Erschwerung der Harnentleerung, Residualharn, Nachträufeln 
des Harnes im Gefolge hat. Störungen in der Harnentleerung rücken, 
zumal wenn Katheterisation nötig wird, die Gefahr einer Infektion der 
Blase nahe. Durch dieselbe kann es zu schwerer eitriger Cystitis und 
schließlich zu einer aufsteigenden 
Ureteritis mit Pyelonephritis kom- 
men. Die letztere pflegt letal zu 
enden. Impotenz kann ein Früh- 
symptom von Tabes sein, doch ist 
manchmal die Potenz auch lange er- 
halten. 


Trophische Störungen sind 
bei Tabes nicht selten und können 
unter Umständen sehr auffällige Er- 
scheinungen hervorrufen. In erster 
Linie kommen hier die sogenannten 

Arthropathien, Gelenkergüsse 
mit deformierenden, teils atrophi- 
schen, teils hyperplastischen Ver- 
änderungen der Gelenke in Betracht, 
die wir schon früher im Allgem. 
Teil erwähnt haben. Sie finden sich 
am häufigsten an den Knien, sel- 
tener am Fuß, an Hüft-, Ellen- 
bogen- und anderen Gelenken. Da 
diese Erkrankungen mit AÄnalgesie 
der Gelenke verlaufen. so werden die 
fie: "BI; . Gaa roia iA befallenen Extremitäten in der Regel 
tabischer Arthropathie. (Eigene Beob- nicht geschont, und es kommt dann 

achtung.) um so häufiger zu hochgradigen Ver- 

unstaltungen und Subluxationnn der 

Gelenke. Ein arthropathisch erkranktes Knie kann beim Stehen eine extreme 

Ausbiegung nach hinten erfahren, die das Stehen völlig unmöglich macht 
(Genu recurvatum) (Fig. 51). 


Andere ernste trophische Störungen sind bei Tabes das „Mal per- 
forant du pied“, tiefgreifende Geschwüre an der Fußsohle oder den 
Zehen, und die Osteoporose, durch die es zu Spontanfrakturen 
des Schenkels, der Arme usw. kommen kann. Diese Frakturen erfolgen, 
falls, wie gewöhnlich, Analgesie besteht, schmerzlos. Öfter sieht man auch 
schmerzlosen Zahnausfall. Dekubitus ist bei Tabes selten und kommt 
nur im Endstadium vor. Dagegen finden sich häufiger leichtere tropische 
Störungen an Haut, Haaren und Nägeln, wie wir sie schon bei peripheren 
Nervenerkrankungen kennen gelernt haben (Atrophie der Haut, Glanzhaut, 
Haarausfall, Nagelverkrümmungen usw.). 
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Vasomotorische und sekretorische Störungen äußern sich bei Tabes 
in abnormer Kälte und Blässe oder Wärme und Röte der Haut, in Hyper- 
oder Anhidrosis (Versiegen der Fußschweiße), selten in Salivation, Tränen- 
fluß usw. Relativ häufig besteht Superazidität des Magensaftes. 

Störungen im Gebiet der Sinnesorgane. Besonders häufig und 
wichtig ist hier eine Atrophie des Nervus opticus, die ophthal- 
moskopisch zum Bilde der Papilla alba, klinisch zu Amblyopie mit Ein- 
engung des Gesichtsfeldes und Farbensinnsstörung und schließlich ge- 
wöhnlich zu völliger Blindheit führt. Sie kann schon eine Früherscheinung 
der Tabes sein. 


Seltener sind Geruchs-, Gehörs- und Geschmacksstörungen, die in 
a von Parästhesien, mehr aber in Form von Anästhesie der betreffenden Sinne 
vorkommen. 


Tabische Krisen. Es handelt sich hier um merkwürdige, anfallsweise 
auftretende Reizzustände in der Innervation innerer Organe. Am häufigsten 
kommen sie als Magenkrisen vor, die in Anfällen von heftigen Magen- 
schmerzen (Cardialgie) und von Erbrechen bestehen, das tagelang währen 
und wieder mit einem Schlage aufhören kann. Durch die behinderte Nah- 
rungsaufnahme pflegen die Kranken bei Magenkrisen sehr herunterzu- 
kommen, dann aber meist sich wieder rasch zu erholen, da in der Regel 
nach einer Krise gesteigerter Appetit sich einstellt. 

In ähnlicher Weise kommen Darmkrisen in Form von Leibschmerzen mit 
oder ohne Diarrhöen vor. Als Kehlkopfkrisen können die gelegentlich auf- 
tretenden Anfälle von Glottiskrampf oder von krankhaftem Husten bezeichnet wer- 
den. Auch Mastdarmkrisen, Blasenkrisen und Urethralkrisen (An- 
fälle von Schmerz in diesen Organen) sowie Sexualkrisen (anfallsweise auftretende 
Empfindungen von Libido) sind beschrieben worden. Wahrscheinlich handelt es sich 
beı allen den Vorgängen im Bereich innerer Organe um Reizerscheinungen im 
sympathischen, nicht im spinalen Nervensystem. Als Herzkrisen kann man die 
gelegentlich zu beobachtenden paroxysmalen Tachykardien und Anfälle von Angina 
pectoris bezeichnen. Natürlich muß man, ehe man bei einem Tabiker .die Diagnose 
auf eine Krisis stellt, andere zu ähnlichen Erscheinungen führende Zustände aus- 
schließen. Es darf nicht jeder Darmkatarrh als Darmkrise, jede Verdauungsstörung 
als Magenkrise, jede Herzstörung als Herzkrise bezeichnet werden. 

Verlauf der Tabes, verschiedene Formen und Komplika- 
tionen derselben. Die Tabes ist eine eminent chronische Erkrankung, 
die sich, falls nicht interkurrente Krankheiten dem Leben ein Ziel 
setzen, durch Jahre und Jahrzehnte hinzuziehen pflegt. Zur Heilung 
kommt sie nie, da die einmal degenerierten Rückenmarkteile sich nicht 
regenerieren. Wohl aber kommen hier und da langwährende, wenn 
auch wahrscheinlich nie andauernde Stillstände vor. Den gewöhnlichen 
Verlauf der Tabes durch drei Stadien, das neuralgische, ataktische und 
paralytische Stadium, haben wir schon erwähnt. Sehr lange Zeit, Jahre 
hindurch, kann es bei den neuralgiformen Beschwerden, die übrigens 
auch nach Art der Krisen nur in einzelnen Attacken mit dazwischen 
liegenden freien Pausen vorzukommen pflegen, sein Bewenden haben, 
ehe sich Ataxie und sonstige Störungen einstellen. Der Tod erfolgt, 
soweit die Tabes als solche in Betracht kommt, in der Regel entweder 
durch allgemeinen Marasmus oder durch Sepsis im Anschluß an eine 
Cystitis und Pyelonephritis. Durchaus nicht immer ist übrigens der 
Verlauf der Tabes so schematisch, daß gerade die lanzinierenden Schmer- 
zen das Anfangsstadium bilden müssen. Es können die verschiedensten 
Erscheinungen den Reigen eröffnen. So kann eine Opticusatrophie bei 
sonst völligem Wohlbefinden zuerst den Verdacht auf Tabes erwecken, 
der, falls sich dann auch die Patellarreflexe als erloschen erweisen, 
fast zur Gewißheit wird. Die genauere Anamnese ergibt in solchen 
Fällen allerdings nicht selten, daß vorher schon gelegentlich Blitz- 
schmerzen aufgetreten sind, die für „rheumatisch“ gehalten und wenig 
beachtet wurden. In den Fällen mitinitialer Opticusatrophie 
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sieht man oft, daß die übrigen Symptome lange auf sich 
warten lassen. Sehr häufig sind es vorübergehende Augenmuskcel- 
lähmungen, die das erste auffällige Symptom darstellen. In anderen 
Fällen leiten Blasenstörungen, eine Magenkrise, ein Glottiskrampf die 
Szene ein u. a. m. 

Weitaus am häufigsten setzen die spinalen Tabessymptome mit 
dorsolumbalem Typus ein, beginnen also an den Beinen und am 
Rumpf (Tabes inferior). Seltener ist es, daß zuerst cervikale Sym- 
ptome auftreten, also nur die Arme befallen werden, während die Beine 
wenigstens zunächst noch frei und die Patellarreflexe erhalten bleiben 
(Tabes superior). In noch selteneren Fällen kann man von einem 
bulbären Beginne der Tabes sprechen, wenn zuerst nur Augen- und 
Trigeminuserscheinungen bestehen, cervikale und dorsolumbale Sym- 
ptome aber erst hinterher kommen. 

Die wichtigste Komplikation der Tabes ist die mit progressiver Paralyse 
aan) welch letztere ja in demselben ätiologischen Verhältnis zur 
yphilis steht, wie die Tabes. Es kann sich aus einer progressiven Paralyse die 
Tabes entwickeln und umgekehrt. In ersteren Fällen stellen dann psychische Stö- 
rungen den Beginn der Tabes dar. Man hat ferner auf das relativ häufige Zu- 
sammentreffen von Tabes mit Aorteninsuffizienz, mit Aortenaneurysma und 
anderen Gefäßerkrankungen aufmerksam gemacht, wobei man für diese Komplika- 
tionen ebenfalls au luetische Genese denken muß. Das gleiche Verhältnis ist für 
das Zusammentreffen von Hemiplegie mit Tabes anzunehmen, indem die Hemi- 


plegie alsdann wohl auch auf syphilitische Ursachen (Gefäßveränderungen) zurück- 
zuführen sein wird. 

Die Diagnose der Tabes ist oft, ja meist sehr leicht, wenn man die 
bei derselben vorkommenden mannigfachen Symptome kennt und ins- 
besondere der klassischen Symptomentrias — lanzinierende Schmerzen, 
Patellarreflexverlust und Lichtstarre der Pupillen — nachgeht. Diese drei 
Symptome zusammen machen die Diagnose der Tabes sicher. Sind nur zwei 
derselben vorhanden, so ist Tabes wenigstens äußerst wahrscheinlich, be- 
sonders wenn d:e Pupillenstarre sich unter ihnen befindet. 

Besondere Wichtigkeit hat neuerdings für die Diagnose der Tabes 
auch die Untersuchung des Liquor cerebro-spinalis bekommen. Es findet 
sich in demselben eine Vermehrung des Globulingehaltes (Trübung nach 
Zusatz von gesättigter Ammoniumsulfatlösung; Noxnxesche Reaktion) und 
des Zellgehaltes („Pleocytose‘‘; überwiegend Lymphocyten). Diese beiden 
Reaktionen, im Zusammenhang mit dem meist positiven „Wassermann“ 
im Blute und in der Cerebrospinalflüssigkeit (die „vier Reaktionen‘), 
lassen bei Vorhandensein auch nur vereinzelter sonstiger Symptome 
(z. B. Pupillenerscheinungen) die Diagnose mit großer Wahrscheinlichkeit 
auf Tabes stellen. 

Schwierigkeiten kann die a rer gegen multiple, mit ataktischen 
Störungen einhergehende Neuritis machen. ies gilt weniger für die schmerzlos 
verlaufende postdiphtherische Ataxie, als für gewisse Formen der alkoholischen 
Neuritis, die mit Schmerzen einhergehen (Pseudotabes alcoholica). 
Pupilleustarre und Blasenstörungen sprechen in zweifelhaften Fällen für Fabes und 
gegen Neuritis, Druckschmerzhaftigkeit der Muskeln und Nerven für Neuritis und 
egen Tabes. Auch sind degenerative Muskelatrophien bei Neuritis die Regel, bei 

abes die seltene Ausnahme. Im übrigen ist auch das Tempo der Kraıkheits- 

entwicklung bei Neuritis ein viel rascheres als bei Tabes. Bei Mutterkorn- 
vergiftung kann eine Hinterstrangdegeneration mit fast allen Tabessymptomen 
auftreten, nur pflegt die Pupillenstarre zu fehlen (Ergotintabes). Über die Ab- 
trennung der Tabes von der sog. FRIEDREICHschen Ataxie siehe diese. Myelitis. 
und Meningomyelitis pflegen gemeinhin viel rascher als die Tabes zu Lähmungen 
oder wenigstens zu starken Paresen zu führen, die oft spastischer Natur sind. 
Wenn es allerdings einmal der Zufall fügt, daß kleine Herde bei multipler Sklerose, 
oder bei chronischer Myelitis (Syphilis) gerade in den Hlintersträngen auftreten, 
so müssen auch rein tabische Symptome, Muskelsinnstörungen, Ataxie, Blasen- 
störungen usw. entstehen. Doch kommt es dabei nicht zu lanziuierenden Schmerzen, 
und der Pupillenreflex ist in der Regel erhalten. Auch in diagnostisch schwierigen 
Fällen läßt. der weitere Verlauf in der Regel keinen Zweifel bestehen, ob Ta 
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vorliegt oder nicht. Es häufen sich schließlich doch die für diese Krankheit 
charakteristischen Symptome und die für andere Erkrankungen, z. B. multiple 
Sklerose, charakteristischen Erscheinungen bleiben aus. Die tabischen Arthropathien 
können mit chronischem Gelenkrheumatismus, besonders auch mit Arthritis de- 
formans, verwechselt werden. Doch führen die bei Arthropathie fast nie fehlenden 
Gefühlsstörungen an den Beinen und sonstige tabische Symptome (Patellarreflexe, 
Pupillen !) in der Regel ohne weiteres auf den richtigen Weg. 

Die Prognose der Tabes erledigt sich mit dem soeben über den 
Verlauf Gesagten. 

Therapie. In Hinsicht auf ihren Zusammenhang mit Syphilis hat 
man bei Tabes vielfach energische antiluetische Kuren angewendet, 
ohne indessen in der Regel erheblichere Erfolge zu erzielen. Das kann 
bei den anatomischen Grundlagen der Tabes nicht wundernehmen. 
Soweit sklerotische ‘Veränderungen bereits ausgebildet sind, werden 
diese durch Quecksilber, Jod oder Salvarsan nicht rückgängig gemacht 
werden. Wohl aber kann man, falls der progressive Charakter der 
Tabes auf dem beständigen Fortwirken einer im übrigen latenten 
Syphilis beruht, von einer spezifischen Behandlung eine Verlangsamung 
oder vielleicht gar einen Stillstand des Prozesses erwarten. Eine 
solche Hoffnung wird durch den jetzt gelungenen Nachweis von 
Syphilisspirochäten im Gehirn -von Paralytikern, also von ebenfalls 
„metasyphilitisch“ erkrankten Individuen, neu belebt. Vor allem ist 
es angezeigt, in Fällen von Tabes (oder von Paralyse), wo erst kürzere 
Zeit, wenige Jahre vor Ausbruch der Erkrankung, Syphilis akquiriert 
worden war, Inunktionskuren, oder Kuren mit Salvarsan — eventuell 
auch beide kombiniert — in Anwendung zu bringen. Immer ist es 
aber notwendig, während einer spezifischen Behandlung den Kranken 
unter genauer Kontrolle zu halten, da die Mittel nicht immer vertragen 
werden und in Ausnahmefällen auch Verschlechterungen im Gefolge 
haben können. 

Besonders guten Erfolg wird man von einer spezifischen Kur er- 
warten dürfen, wenn neben den metaluetischen tabischen Verände- 
rungen auch noch solche echt luetischer Natur vorhanden sind, oder 
wenn überhaupt nur Syphilis des Rückenmarkes vorliegt, die sich der- 
zeit im Bilde der Tabes bewegt (s. oben unter Diagnose). 

Im übrigen versucht man eine direkte Einwirkung auf das Rücken- 
mark durch Elektrizität, indem man den aufsteigenden galvanischen 
Strom stabil oder labil auf den Rücken einwirken läßt. Man sieht 
danach hier und da tabische Schmerzen, auch wohl die Ataxie und 
Blasenstörungen sich bessern. Auch periphere Elektrisation (faradischer 
und galvanischer Strom) wird häufig angewendet. Über die Methodik 
und speziellere Indikationen s. Allgem. Teil. 

Eine günstige allgemeine Einwirkung auf den Tabeskranken kann 
man häufig durch vorsichtige Hydrotherapie ausüben. In den 
früheren Stadien der Krankheit wendet man kühlere Prozeduren an (Ab- 
reibungen, Wicklungen usw., 22—28° C), während später mehr Anwen- 
dungen mit etwas höheren, aber nie sehr hohen Temperaturen (28 bis 
350 C), in Form indifferenter Thermalbäder oder von Bädern mit Zu- 
satz von Salz, Sole, Fichtennadelextrakt, Eisensalzen usw. angezeigt sind 
(s. Allg. Teil: Therapie). Besonderen Rufes erfreuen sich diekohlen- 
säurehaltigen Thermalsolbäder (Nauheim, Öynhausen u. a.). 
Indessen wirken diese mehr erregenden Badeformen, falls Reizerschei- 
nungen, wie Schmerzen und Krisen, vorwiegen, nicht besonders günstig. 
Sie sind hauptsächlich bei Schwächesymptomen und Ataxie am Platze. 

Sehr erfolgreich können spezielle gymnastische Übungen 
nach der von FRENKEL ausgebildeten Methode zur Bekämpfung atak- 
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tischer Störungen sein (s. Allgem. Teil). Durch dieselben kann es 
unter Umständen noch gelingen, Kranke wieder zum Gehen zu 
bringen, die infolge ihrer Ataxie schon völlig an den Lehnstahl oder 
das Bett gefesselt waren. 

Eine Zeitlang setzte man auf die sog. Suspensionsbehandlung der Tabes 
roße Hoffnungen, indem man durch Aufhängen des Körpers am Kopf in einer 
AYREschen Schwebe das Rückenmark zu dehnen und seine Zirkulation günstig zu 

beeinflussen hoffte. Dieses Verfahren ist indessen als nutzlos und gefährlich bald 
wieder aufgegeben worden. Manchmal kann jedoch ein orthopädisches Stütz- 
korsett dem Tabiker Erleichterung bringen (bei Rückenschwäche durch Hypo- 
tonie) usw. Ebenso finden gelegentlich Schienenapparate gegen die hypotonische 
Superextension im Knie Verwendung. 

Sehr wichtig sind in der Tabesbehandlung prophylaktische 
Bestrebungen, die auf eine möglichste Verzögerung des Fortschreitens 
der Krankheit hinzielen. In dieser Hinsicht ist eine vernünftige, mäßige 
und vorsichtige Lebensführung von großer Bedeutung. Alle Exzesse in 
Baccho et Venere, jegliche körperliche Überanstrengung, Erkältungen 
und Durchnässungen sind zu meiden. Auch günstige sonstige hygienische 
Verhältnisse, was kräftige Ernährung, gesundes, womöglich mildes Klima 
und Komfort des Lebens anlangt, kommen dem Tabiker sehr zugute. 

Unter den medikamentösen Mitteln dürfte neben den anti- 
syphilitischen der Arsenik in erste Linie zu stellen sein. Man 
sieht danach nicht selten das Kraftgefühl zunehmen und manche Sym- 
ptome sich bessern. Auch Silbernitrat (2- bis 3mal täglich 0,02) wirkt 
manchmal günstig. Die lanzinierenden Schmerzen der Tabiker erfordern, 
sofern sie sehr heftig und zumal wenn sie anhaltend sind, fast immer 
Narkotika. Manchmal ist Morphium, und zwar in subkutaner An- 
wendung, nicht zu umgehen, doch hüte man sich, die Injektion dem 
Kranken zu überlassen, da sonst der Morphinismus fast unvermeidlich 
ist. In leichten Fällen kommt man mit antineuralgischen Mitteln, Anti- 
pyrin, Pyramidon, Phenacetin, Aspirin und ähnlichem aus. Die Krisen 
können ebenfalls narkotische Mittel notwendig machen. Unter Um- 
ständen kann auch die Förstersche Operation (s. Allg. Teil: chirurg. 
Therapie) in Betracht kommen. Im übrigen empfiehlt sich gegen die 
Magen- und Darmkrisen lokale Applikation differenter Temperaturen . 
(am besten wirkt meist Wärme). Prophylaktisch nicht unwichtig ist die 
Vermeidung von Diätfehlern und eine geeignete diätetische Behandlung 
etwa vorhandener Superazidität. Über die Behandlung der Blasen- 
störungen s. Allgem. Teil. 

Die Arthropathien, besonders die an den Knien, verlangen unter 
Umständen chirurgische Behandlung. Punktion der Ergüsse, Kompres- 
sionsverbände und Schienenapparate können die geschwundene Geh- 
fähigkeit: wiederherstellen. 


FRIEDREICHsche Krankheit. 


Hereditäre Ataxie. 


Ätiologie. Von der Ätiologie dieser seltenen Erkrankung wissen wir wenig mehr, 
als daß sie meist einen ausgesprochenen familiären Charakter trägt. Sie ist in der 
Regel bei mehreren Mitgliedern, manchmal in mehreren Generationen derselben 
. Familie beobachtet worden. Es handelt sich bei ihr demnach wahrscheinlich um 

eine angeborene geringe Widerstandsfähigkeit gewisser spinaler Systeme, der zufolge 
diese unter den Anforderungen, welche die Funktion im Laufe des Lebens an sie 
stellt, einer Degeneration anheimfallen. 

Pathologische Anatomie. Es finden sich unter dem Bilde der paren- 
chymatösen Degeneration, also des Faserschwundes mit sekundärer Wucherung der 
Neuroglia, folgende Regionen erkrankt (Fig. 52): die hinteren Wurzeln (diese aller- 
dings meist geringer als bei der Tabes) und Häinterstränge, die CLARKESschen 
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Säulen, die Kleinhirnseitenstrangbahnen und deren Fortsetzung zum Kleinhirn 
(Corpora restiformia) und die Pyramidenseitenstrangbahnen. Die sensiblen Seiten- 
strangbahnen bleiben dagegen frei. Wir finden also der Tabes gegenüber im 
Rückenmark ein Plus von erkrankten Regionen. Auf der anderen Seite aber 
besteht wieder ein Minus darin, daß Erkrankungen der peripheren Nerven, ins- 
besondere solche der sensiblen, fast völlig fehlen, während sie bei Tabes fast zur 
Regel zählen. 

Symptome und Verlauf. Aus den uns bekannten Beziehungen der hinteren 
Wurzeln und zum Teil auch der Hinterstränge zur lokomotorischen und der Klein- 
hirnseitenstrangbahnen zur statischen Koordination (s. Allg. Teil, Ataxie) ist ohne 
weiteres zu verstehen, daß bei der FRIEDREICHschen Krankheit sowohl lokomotorische 
als statische Ataxie auftreten muß. 

An derselben können alle Körpergebiete teilnehmen. 
Nicht nur, daß die Arme und Beine, wie bei der Tabes, 
beim Gehen ungeschickte, ausfahrende übermäßige Be- 
wegungen vollführen, die jede geordnete Funktion er- 
schweren oder vereiteln, es kommt auch zum Schwanken 
des Rumpfes, zu Kopfwackeln, zu oszillatorischen ny- 
stagmusartigen Bewegungen der Augen und zu unbehilf- 
licher, ungelenker, monotoner, manchmal explosiv sich 
überstürzender Sprache. Neben eigentlich ataktischen 
Bewegungsstörungen kommt es, namentlich in fortge- 
schrittenen Fällen, vielfach auch zu spontanen chorea- FH - 
oder athetoseähnlichen Bewegungen der Extremitäten, ; 
aber auch des Kopfes, Gesichts und des Rumpfes. Fig. 52. Schema der De- 

Ausgesprochene Anästhesien pflegen zu fehlen. generation bei hereditärer 
Doch kommen geringere Abstumpfungen des Gefühls, taxie. Bezüglich der 
besonders an den distalen Partien der Beine vor. Im Felderung des Rückenmark- 
weiteren Verlaufe der Erkrankung kann dann auch 4uerschnittes s. Fig. 41.) 
Schwäche in den Muskeln, besonders in den Beinen, ein- 
treten, die spastische Symptome, z. B. positives BABINSKI- 
sches Phänomen aufweisen kann (Pyramidenstrangerkrankung). Entartungsreaktion 
fehlt dabei. Konstant pflegen ferner die Patellarsehnenreflexe und Achillessehnen- 
reflexe zu erlöschen (Durchbrechung des Reflexbogens an den hinteren Wurzeln). 
Für eine Reihe von Symptomen fehlen uns durchsichtige Beziehungen zu den ge- 
nannten anatomischen Veränderungen. So bildet sich häufig Kyphose, ferner an den 
Zehen eine dauernde Dorsalflexion aus, auch kann Spitz- und Hohlfußstellung 
eintreten. Ferner kommt Salivation vor. Seltenere Komplikationen sind Sehnerven- 
atrophie und vereinzelter atrophischer Muskelschwund. 

In der Ataxie und dem Fehlen der Patellarreflexe ähnelt die Erkrankung also 
sehr der Tabes. Doch fehlen ihr einige wichtige tabische Symptome. Es bleibt vor 
allem der Pupillarreflex erhalten, es treten keine lanzinierenden Schmerzen, keine 
Parästhesien, keine Krisen und nur andeutungsweise Blasen- und Mastdarmstörungen 
auf. Ferner spricht positiv gegen Tabes eventueller Nystagmus und das familiäre 
Auftreten. Die FRIEDREICHsche Krankheit beginnt mit ataktischen Störungen ent- 
weder schon im Kindesalter oder erst im Pubertätsalter und zieht sich in chro- 
nischem Verlaufe durch Jahrzehnte hin. 

Die Diagnose der Erkrankung, insbesondere auch die Unterscheidung von 
Tabes, ist nach dem Gesagten meist leicht. Schwierigkeiten kann gelegentlich die 
Differentialdiagnose gegen multiple Sklerose machen, bei der aber in der Regel die 
Patellarsehenreflexe gesteigert sind. 

Eine Abart der FRIEDREICHschen Ataxie ist unter dem Namen Her&doataxie 
eer&belleuse (MARIE) beschrieben worden. Sie führt zu ähnlicher lokomotorischer 
und vor allenı statischer Ataxie wie die FRIEDREICHsche Krankheit, geht aber mit 
Steigerung der Patellarsehnenreflexe einher. Es handelt sich bei ihr 
RED nur um Kleinhirnerkrankung, während die spinalen Systeme frei 

eiben. 

Die Therapie sowohl der FRIEDREICHschen als der Marızschen Erkrankung 
kann nur eine symptomatische sein. Die ataktischen Störungen sind mit gymnastischen 
Übungen (FRENKEL) zu behandeln (s. Allg. Teil, Therapie). 





Amyotrophische Lateralsklerose. 


Über die Ätiologie der nicht häufigen Erkrankung ist nichts 
Sicheres bekannt. Beschuldigt worden sind Traumen, Überanstrengung, 
angeborene geringe Widerstandsfähigkeit der später erkrankenden 
Bahnen, Intoxikationen unbekannten Ursprunges u. a. m. 

25* 
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Pathologische Anatomie. In bezug auf ihre Lokalisation auf dem Rücken- 
markquerschnitt ist die amyotrophische Lateralsklerose das gerade Gegenteil der 
Tabes. Wenn diese so gut wie ausschließlich sensible Neurone befällt, so sind es 
beı der amyotrophischen Lateralsklerose nur die motorischen Bahnen, welche, und 
zwar wieder unter dem Bilde der parenchymatösen Degeneration, dem Untergange 
verfallen. Während allerdings bei der Tabes nur das periphere sensible Neuron zu 
erkranken pflegt, wird bei der amyotrophischen Lateralsklerose sowohl das peri- 

here als das zentrale motorische Neuron in Mitleidenschaft gezogen. 
ei der vollentwickelten Krankheit findet man daher degeneriert: 1. die Pyramiden- 
bahnen von der Hirnrinde an durch das ganze Rückenmark hinab (zentrales 
Neuron), und zwar sowohl in den Seitensträngen als meist auch in den Vorder- 
strängen, und 2. die Ganglienzellen der Vorderhörner mit den entsprechenden 
motorischen Fasern in den ar ger Nerven (Fig. 53). Neben dieser typischen 
Ausbreitung des Prozesses, welche uns die gleich zu besprechenden Symptome in 
befriedigendster Weise erklärt, treten gelegentlich sich findende Erkrankungen weiterer 
Rückenmarkbahnen (in den Grundbündeln der Vorderseitenstränge und den GoLLschen 
Strängen) an klinischer Wichtigkeit völlig zurück. 

Symptome und Verlauf. Um die Symptome der a. L. zu ver- 
stehen, müssen wir uns drei von früher her uns schon geläufige Punkte 
vor Augen halten. 1. Die erkrankte Bahn leitet 
in ihrer Gesamtheit den Willensreiz von der 
Hirnrinde zur Muskulatur. 2. Im Gebiet des 
zentralen motorischen Neurons, in der Pyra- 
midenbahn, werden reflexhemmende Impulse auf 
den Reflexbogen des peripheren motorischen 
Neurons übertragen. 3. Von der Intaktheit 
des peripheren motorischen Neurons, insbe- 
sondere der Vorderhornzellen, ist die Trophik 
r der zugehörigen Muskulatur abhängig. Aus 
Fig. 53. perge der be diesen drei Punkten folgt unmittelbar, daß 
rreg pe ke TÀ 1. die a L. zu Lähmungen führen muß, daß 

degenerierenden Bezirke 2. diese Lähmungen spastischer Natur sein 

sind schraffiert. (Bezüg- und mit Reflexsteigerung einhergehen 

lich der Felderung des müssen und daß 3. im Gebiet der Lähmungen 

a ra a ee doch auch degenerative Atrophie der 
lc Muskulatur auftreten muß. 


Der Verlauf der Erkrankung kann im einzelnen ein recht verschie- 
dener sein, je nach der Hirn- und Rückenmarkshöhe, in der die peri- 
pheren motorischen Neurone zunächst befallen werden, und je nachdem 
die Erkrankung mit der Affektion des peripheren oder des zentralen 
Neurons beginnt. Daß die Pyramidenbahnen in ausgesprochenen Fällen 
bis zur Hirnrinde erkrankt gefunden werden, wurde schon erwähnt. 
Es kann demnach die Muskulatur nicht nur des Rumpfes und der 
Extremitäten, sondern auch die des Kopfes, des Gesichts, Kau-, 
Gaumen- und Zungenmuskulatur von einer spastischen Parese befallen 
werden. Aber auch die peripheren motorischen Neurone können an jedem 
Punkte des zentralen Nervensystems erkranken, so daß ebenso wie die 
spinalen Vorderhörner, so auch die zu den Nerven der eben genannten 
Kopfmuskeln gehörigen Kerne des Hirnstammes sich beteiligen können, 
die ja, wie wir öfters schon hervorgehoben haben, den Vorderhornzellen 
des Rückenmarkes völlig analog sind. Es kommt also unter Umständen 
nicht nur zu einer spinalen, sondern auch zu einer bulbären ‘degene- 
ratıven Muskelatrophie. Das einzige Muskelgebiet, welches fast immer 
frei bleibt, ist das der Augen. 

Die atrophischen Lähmungen stellen sich gewöhnlich zuerst 
in den Armen und besonders in den Händen ein. Nicht selten wird 
zunächst das Ulnarisgebiet betroffen, wodurch Krallenhandstellung auf- 
tritt. Auch die Daumenballenmuskulatur (Medianus) pflegt sich bald 
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zu beteiligen, so daß alsdann sämtliche kleine Handmuskeln dem 
Schwund anheimfallen. Rascher oder langsamer greift die Lähmung 
dann auf andere Gebiete über, so daß in extremen Fällen die zum 
Skelett abgemagerten Kranken völlig regungs- und hilflos werden. 
Fast immer ist dabei die Ausbreitung der Lähmung auf beiden Körper- 
seiten eine symmetrische. 


Unter den von den bulbären Nerven versorgten Muskeln wird 
gewöhnlich in erster Linie die Zunge, später das Gaumensegel, die 
Schling- und Kehlkopfmuskulatur, ferner der Facialis, gewöhnlich aller- 
dings nur in seinem Mundteile, ergriffen. Es entsteht dann ein später 
bei der „progressiven Bulbärparalyse‘“ noch näher zu schil- 
derndes Krankheitsbild, in welchem eine schwere Sprachstörung das 
zunächst auffälligste, die Schlingstörung aber das wichtigste Symptom 
darstellt. . Denn diese führt zu raschem Niedergang der Ernährung und 
durch Fehlschlucken oft zu Aspirationspneumonie, die in der Regel töd- 
lich endet. In anderen Fällen kann der Tod schließlich durch Über- 
gang der atrophischen Lähmungen auf die Atmungsmuskulatur (Inter- 
kostalmuskeln, Zwerchfell) erfolgen. 


Im Gebiet der degenerierenden Muskulatur läßt sich gewöhnlich 
Entartungsreaktion nachweisen. Doch ist dies nicht immer 
leicht, da neben degenerierten stets auch noch eine Anzahl intakter 
Muskelfasern vorhanden zu sein pflegt. So gut wie immer findet man 
fibrilläre (gelegentlich auch faszikuläre) Zuckungen in den de- 
generierenden Muskeln. Diese Erscheinungen sind, wie wir wissen, 
auf Reizung der Vorderhornganglienzellen durch den Entartungsprozeß 
zu beziehen (siehe Allg. Teil). 


Als Symptom der Erkrankung des zentralen motorischen Neurons 
tritt in der Regel zuerst eine Steigerung der Sehnenreflexean 
den Beinen hervor. Hier kommt es gewöhnlich sogar zu Patellar- 
klonus und Fußklonus. Aber auch an den Armen und im Gesicht!) 
kann die Reflexsteigerung deutlich sein, und zwar auch dann noch, 
wenn schon degenerative Atrophie der Muskulatur vorhanden ist, da 
neben den degenerierten Fasern eines Muskelgebietes gewöhnlich noch 
genügend nicht degenerierte vorhanden sind, um eine Reflexzuckung 
zu ermöglichen. Bald machen sich dann auch Paresen, aber immer 
mit ausgesprochen spastischem Charakter, an den Beinen geltend, 
während es zu ausgedehnterer Muskelatrophie, also zu einer Erkran- 
kung der peripheren motorischen Neurone, hier nur selten kommt. 
Die Beinspasmen äußern sich in einer abnormen Starre (Rigidität, 
Hypertonie) der Muskulatur, deren auffälligste Folge der spastische 
Gang ist. Die Beine sind durch Kontraktion der Adduktoren anein- 
ander gepreßt, die Füße durch Spasmus der Wadenmuskulatur in 
Varoequinusstellung. Die Fußspitzen scharren beim Gehen auf dem 
Boden, die Schritte sind kurz und mühsam. Der Kranke geht, als ob 
man seine Oberschenkel mit einem Gummibande umschnürt hätte. Lo- 
kalisieren sich die Spasmen in den Armen, so werden auch deren Be- 
wegungen steif und langsam. Manchmal kommt es auch zu einer 
charakteristischen Stellung des Armes: Beugung der Finger und Hand, 
Halbbeugung und Pronation des Unterarmes, Adduktion des Oberarmes. 





1) Zur Prüfung eignet sich der Masseterenreflex. Man nimmt das Kinn 
des Kranken, der den Mund halbgeöffnet hält, zwischen Daumen und Zeigefinger der 
linken Hand und klopft mit dem Perkussionshammer auf den Daumen. Die auf 
das Kinn sich fortpflanzende Erschütterung bewirkt eine Zerrung und durch diesc 
bei gesteigerter Reflexerregbarkeit eine Zuckung des Masseters. 
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Sind Spasmen im Gesicht vorhanden, so können sie dem Ausdruck 
schon in der Ruhe etwas Gespanntes geben, weit mehr treten aber 
auch sie bei Bewegungen hervor, die hier ebenfalls langsam und müh- 
sam verlaufen. Gelegentlich werden auch Anfälle von krampfhaftem 
Lachen und Weinen, sog. Zwangslachen und Zwangsweinen, 
beobachtet, wie sie auch bei der multiplen Sklerose vorkommen. 

Objektive Sensibilitätsstörungen fehlen bei der a. L. gänzlich. Da- 
gegen kommen Parästhesien und leichtere Schmerzen in den befallenen 
Muskelregionen vereinzelt zur Beobachtung. Die Blasen- und 
Mastdarmfunktionen bleiben intakt. 

Der gewöhnliche Entwicklungstypus bei der a. L. ist nun der, daß 
zuerst amyotrophische Muskellähmungen in den Armen sich einstellen. 
Dabei sind meist die Sehnenreflexe an den Beinen schon erhöht. All- 
mählich tritt dann an den Beinen die Muskelrigidität immer mehr 
hervor, es bildet sich der spastische Gang aus. In dritter Linie stellen 
sich erst bulbäre Lähmungen ein. Es kann aber der Krankheitsverlauf 
von diesem Typus auch wesentlich abweichen. So können sich zuerst 
ausschließlich Erscheinungen von seiten des zentralen motorischen 
Neurons, also spastisch-paretische Symptome ohne Muskeldegeneration 
ausbilden. Oder es kann die Muskelentartung zwar den Reigen er- 
öffnen, aber an anderen Stellen als an den Armen beginnen u. a. m. 
Die Krankheit tritt meist erst im erwachsenen Alter, und nur ganz 
ausnahmsweise schon im Kindesalter auf. 

Die Prognose ist absolut ungünstig. Die Krankheit nimmt inner- 
halb etwa 2—10 Jahren immer einen tödlichen Verlauf, wobei das 
Ende, wie oben schon erwähnt, in der Regel entweder durch Atmungs- 
oder Schlinglähmung oder durch Erschöpfung herbeigeführt wird. 


Die Diagnose ist bei ausgeprägtem Symptomenbild nicht schwer und 
gründet. sich auf die eigentümliche Kombination von spastischen Erschei- 
nungen mit atrophischen Lähmungen, während Sensibilitätsstörungen, ins- 
besondere Anästhesien und stärkere Schmerzen, fehlen. Verwechslungen 
können allenfalls mit Kompression des Halsmarkes, mit Syringomyelie, 
multipler Sklerose und chronischer Myelitis stattfinden. Über die unter- 
scheidenden Punkte ist bei diesen Krankheiten nachzulesen. 


Die Therapie ist im ganzen ohnmächtig. Durch konsequente An- 
wendung von Elektrizität versucht man den Degenerationsprozeß zu 
verzögern. Die beginnende Schlinglähmung wird durch elektrische Aus- 
lösung von Schluckbewegungen behandelt (knopfförmige Elektroden 
zu beiden Seiten des Kehlkopfes, galvanischer Strom, Öffnung und 
Schließung desselben, oder Herabstreichen mit einer der Elektroden am 
Kehlkopf). Von Gymnastik darf nur vorsichtig Gebrauch gemacht 
werden, um Überanstrengung zu vermeiden. Die Spasmen werden durch 
protrahierte warme Bäder gemildert. Zuverlässige innere Mittel gibt 
es nicht. Arsenik kann versucht werden. Strychnin wirkt cher schäd- 
lich (wohl durch Reizung der Vorderhornzellen). Schling- und Kehl- 
kopflähmungen machen die Ernährung mittels des Magenschlauchs nötig. 
Über technische Einzelheiten s. Allg. Teil, Therapie. 


Spastische Spinalparalyse (Primäre Seitenstrangsklerose). 
a) Nicht-hereditäre Form. 


Ätiologie. Die nicht-hereditäre spastische Spinalparalyse steht in 
nahen Beziehungen zur amyotrophischen Lateralsklerose.. In äftio- 
logischer Hinsicht kann auf das dort Gesagte verwiesen werden. 
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Pathologische Anatomie. Die spastische Spinalparalyse ist durch eine pri- 
märe Degeneration ausschließlich im Gebiet des zentralen motorischen Neurons, 
also der ty ramidenbahn, charakterisiert (Fig. 54), während allenfalls noch 
belanglose kleine Bezirke der Kleinhirnseitenstrangbahnen oder der GoLLschen 
Bahnen miterkrankt sind. Das Gebiet des peripheren motorischen Neurons (Vorder- 
hornzellen, periphere Nervenfaser mit zugehörigem Muskel) bleibt dagegen frei. Die 
Seitenstrangsklerose stellt also in anatomischer Hinsicht eine Teilform der amyo- 
trophischen Lateralsklerose dar. Dasselbe muß daher auch hinsichtlich ihrer 

Symptome der Fall sein. Und in der Tat, sie besitzt die spastisch- 
paretischen Züge der amyotrophischen Lateralsklerose, es fehlt ihr aber 
die amyotrophische Komponente dieser Erkrankung. Wir haben soeben 
bei der Schilderung der amyotrophischen Lateralsklerose den Anteil der 
Seitenstrangsklerose, nämlich die Symptome, welche auf Rechnung 
der Erkrankung des zentralen motorischen 
Neurons kommen, schon getrennt behandelt. 
Wir können daher ohne weiteres auf diese 
Schilderung, die Wort für Wort auch für die 
isolierte Seitenstrangsklerose gilt, verweisen. 
Die spastische Muskelschwäche be- 
ginnt auch hier fast immer an den Füßen und 
führt zu dem oben geschilderten mühsamen, 
kleinschrittigen, spastischen Gange, der 
mit adduzierten Oberschenkeln und plantar- ee Bee Derda: 
flektierten Füßen erfolgt, so daß die Zehen yon bei Seltenstianpakls- 
am Boden schlürfen und die Spitzen der rose. Die degenerierenden 
Stiefelsohlen rasch abgewetzt werden. Später Bezirke sind schraffiert. (Be- 
können spastische Erscheinungen auch an den züglich der Felderung des 
Armen und im Gesicht sich einstellen, doch dre y T ai 
bleiben diese für gewöhnlich lange Zeit frei. RE 
Hinsichtlich der Erhöhung der Sehnen- 
reflexe, die sich an den Beinen meist bis zum Klonus steigern, gilt 
ebenfalls das bei der amyotrophischen Lateralsklerose Gesagte. Sehr 
häufig (immer?) findet sich auch der Basınkısche Großzehenreflex oder 
das OrrrnHeimsche Zeichen und das SrrümreLLsche Tibialisphä- 
nomen (s. Allg. Teil: „Reflexe“ und ‚„Mitbewegungen“). Die Krankheit 
ist unheilbar, nimmt aber in der Regel einen länger sich hinziehenden 
Verlauf als die amyotrophische Lateralsklerose, weil das Deletäre, das 
bei dieser Erkrankung in der Atrophie lebenswichtiger Muskelgebiete, 
der Atmungs- und Schlingmuskulatur liegt, ihr fehlt. Allmählich wird 
das Gehen immer mühsamer, schließlich unmöglich, und die Kranken 
werden dauernd bettlägerig. Sie können zuletzt am ganzen Körper voll- 
ständig steif werden, so daß sie sich wie ein Brett aufstellen lassen. 
Sensibilitätsstörungen, Blasen- und Mastdarmstörungen fehlen wie bei 
der amyotrophischen Lateralsklerose völlig. Ehe wir die Diagnose und 
Therapie der Erkrankung besprechen, betrachten wir zunächst noch 
kurz die 
b) Hereditäre bzw. familiäre spastische Spinalparalyse 

(v. STRÜMPELL). 





Ätiologisch ist für diese, wegen ihres familiären Vorkommens, eine ange- 
borene krankhafte Veranlagung der später (meist erst im 20.—30. Lebensjahr) er- 
krankenden Bahnen anzunehmen. 

Pathologisch-anatomisch hat sich ebenso wie bei der nicht-hereditären Form 
eine Sklerose der Seitenstränge, daneben aber in den wenigen bisher untersuchten 
Fällen auch noch eine Degeneration der Kleinhirnseitenstrangbahnen und der GOLL- 
schen Stränge gefunden. Es beschränkt sich also die Erkrankung nicht ausschließlich 
auf die motorischen Bahnen. Nichtsdestoweniger sind die 

Symptome doch ausschließlich spastisch-paretischer Natur, ganz wie bei der 
oben geschilderten nicht-hereditären Form. Es tritt der gleiche spastische Gang 
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wie bei dieser auf. Sensibilitäts-, Blasen- und Mastdarmstörungen fehlen. (Man 
würde nach der Hinterstrang- und Kleinhirnseitenstrangerkrankung ataktische Stö- 
rungen erwarten. Möglicherweise werden diese durch die Spasmen nur verdeckt. 
indem bei der Rigidität der Muskulatur schwankende und ausfahrende Bewegungen 
erschwert worden). 

Diagnose. Das Symptom der spastischen Paraparese, welches das Bild 
der spastischen Spinalparalyse beherrscht, kann offenbar nicht den beiden 
unter diesem Namen soeben geschilderten Erkrankungen allein zukommen. 
Es muß vielmehr in allen Fällen von spinaler, ja auch von 
zerebraler Erkrankung sich finden können, in denen beide 
Pyramidenbahnen geschädigt sind, ohne daß die peri- 
pheren Neurone (Vorderhörner) gelitten haben. So kann bei 
kombinierten Strangerkrankungen, bei multipler Sklerose, bei chronischer 
Myelitis, bei Syringomyelie, bei Syphilis des Rückenmarkes, bei Kompression 
des Rückenmarkes, bei chronischem Hydrocephalus, bei spastischer Zerebral- 
paralyse u. a. m. sich ein spastisch-paretischer Gang ebenfalls vorfinden. 
Um alle diese Erkrankungen von der primären Seitenstrangsklerose ab- 
trennen zu können, ist vor allem sorgfältig festzustellen, ob ein rein 
motorisches Symptomenbild, frei von jeglichen sensiblen 
und trophischen Störungen, sowie Blasen- und Mastdarm- 
störungen, vorliegt. Nur dann ist die Diagnose einer 
primären und ausschließlichen Seitenstrangsklerose zu- 
lässig. Bei den anderen Krankheiten finden sich fast immer neben 
motorischen noch Symptome der letztgenannten Art. Ist das aber aus- 
nahmsweise nicht der Fall, liegt also zufällig bei einer der genannten 
Krankheiten eine ausschließliche Lokalisation in der Pyramidenbahn vor, 
so kann die Differentialdiagnose unmöglich sein. In den meisten Fällen 
bringt allerdings dann noch der weitere Verlauf Symptome zutage, die zu 
der reinen spastischen Spinalparalyse nicht gehören. 


Die Prognose erledigt sich mit dem oben über den Verlauf Ge- 
sagten. 

Therapie. Protrahierte warme Bäder lindern die Spasmen. In 
warmem Wasser werden die Glieder passiv wie aktiv leichter beweglich 
(s. Allg. Teil, Hydrotherapie). Ob man zur Lösung von Spasmen einen 
Versuch mit der Resektion hinterer Rückenmarkswurzeln machen will 
(Förstrrsche Operation, Allg. Teil, chirurg. Therapie), wird von der 
Intensität der Beschwerden und den Nebenumständen im einzelnen Falle 
abhängen. Im übrigen ist die echte primäre Seitenstrangsklerose nicht 
zu beeinflussen. Elektrisieren, Massage, differente hydrotherapeutische 
Behandlung reizen leicht und schaden dadurch eher. Um so mehr kann 
allerdings in noch nicht veralteten Fällen von luetischer Myelitis er- 
reicht werden, die eine Zeitlang die Maske der reinen spastischen 
Spinalparalyse tragen können (s. unten chronische Myelitis). Es folgt 
daraus, daß man in jedem Falle, der das klinische Bild einer spastischen 
Spinalparalyse darbietet, durch eine versuchsweise spezifische Behand- 
lung, in erster Linie mit Jodkali, der Möglichkeit, daß Lues dem Prozeß 
zugrunde liegt (Wassermanssche Reaktion!), Rechnung tragen soll. 


Syphilitische spastische Spinalparalyse (Ers). 


In nicht häufigen Fällen, in deren Anamnese Syphilis, die in der Regel nicht 
weit zurückliegt, enthalten ist, tritt ein Krankheitsbild auf, das alle Züge der vor- 
stehend geschilderten spastischen Spinalparalyse trägt, aber mit „einer schon sehr 
früh auftretenden Störung der Blasenfunktion und einer meist leichten, aber sicher 
nachweisbaren objektiven Störung der Sensibilität neben subjektiven Parästhesien“ 
einhergeht. „Die Sehnenreflexe sind erheblich gesteigert, die Muskelspasmen aber 
häufig relativ gering.“ „Der Beginn des Leidens ist meist ein chronischer, schlei- 
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chender, manchmal aber auch ein mehr rapider. Besserungen und lange Stillstände 
sind möglich, aber der Tod kann auch schon nach wenigen Jahren bei schnellerem 
Verlauf eintreten“ (ERB). 

Pathologisch-anatomisch haben sich kombinierte Strangsklerosen in den Pyra- 
midenbahnen, den BE EEE E und den Hintersträngen (besonders 
den GoLLschen Strängen) gefunden. Die Pyramidenbahnerkrankung ist dabei für 
die spastischen Paresen, die der Hinterstränge für die Sensibilitäts- und Blasen- 
störungen verantwortlich zu machen. 

erapie. Antiluetische Behandlung, auf deren Erfolg aber keine zu großen 
Hoffnungen zu setzen sind. 


Spinale progressive Muskelatrophie (Type DucHEenne-Aran) und 
progressive Bulbärparalyse. 


Ätiologie. Sicheres ist über die Entstehung dieser Krankheiten 
nicht bekannt. In Betracht kommen anscheinend Überanstrengung, 
kongenitale Schwäche der später degenerierenden Bahnen (hier und da 
ist mehrfaches Auftreten in derselben Familie beobachtet), Traumen, 
vielleicht auch toxische Einflüsse unbekannter Art (Syphilis spielt im 
allgemeinen hier keine Rolle). 

‚Pathologische Anatomie. Die spinale progressive ee re und die pro- 
gressive Bulbärparalyse beruhen beide auf primärer Degeneration der peripheren 
motorischen Neurone, sie sind DEE völlig gleichwertige Krankheiten und 
nur durch die Lokalisation verschieden. i der einen sind die Vorderhörner des 
Rückenmarkes, bei der anderen die diesen analogen Gebilde der Oblongata, die 
motorischen Hirnnervenkerne, der Sitz der Erkrankung. . Gar nicht selten findet 
man aber auch beide en zugleich, wenn auch in der Regel in ungleichem 
Grade und ungleicher Ausdehnung, erkrankt. Histologisch liegt wiederum eine primäre 
Degeneration vor, die die motorischen Ganglienzellen und deren Neuriten (die peri- 
pheren motorischen Fasern (Fig. 55) betrifft. Wie immer bei Erkrankung des peri- 
Be Neurons, ist auch degenerative Atrophie der zugehörigen Muskeln vorhanden. 

ist hiernach offenbar, daß in den beiden Krankheiten wieder eine Teilform der 
amyotrophischen Lateralsklerose vorliegt, ebenso wie wir in der spastischen Spinal- 
paralyse eine solche kennen gelernt haben. Sie stellen die amyotrophische Kom- 
ponente dieser Krankheit dar, während die spastische Spinalparalyse, wie wir sahen, 
die spastische Komponente bildet. Addiert man beide zusammen, so erhält man 
als Summe die amyotrophische Lateralsklerose. 


Symptome und Verlauf. Da wir bei der amyotrophischen Lateral- 
sklerose die aus der Erkrankung der peripheren Neurone resultierenden 
Symptome, vor allem also die progressive degenerative Atrophie der 
Muskulatur gesondert, und auch wieder in ihrer spinalen und bulbären 
Lokalisation getrennt voneinander geschildert haben, so genügt es fast 
schon, auf das dort Gesagte zu verweisen. Doch sind immerhin noch 
einige Ergänzungen am Platze. Zunächst die spinale Form der pro- 
gressiven Muskelatrophie. Die Entwicklungsfolge der atrophischen 
Störungen ist hier fast immer dieselbe typische. Zuerst erkranken die 
Arme, und zwar an ihnen gewöhnlich in erster Linie die kleinen Hand- 
muskeln, die Muskeln des Daumens und Kleinfingerballens. Diese Re- 
gionen verlieren ihre Rundung und Wölbung, sie flachen sich ab oder 
sinken gar ein, die normalerweise nach außen konvexe Begrenzungslinie 
des ulnaren Handrandes wird gerade. Fast immer gesellt sich dann 
auch Atrophie der Interossei hinzu, infolge deren die Spatia interossea 
einsinken. Es können sich ähnliche Handstellungen ausbilden, wie wir 
sie bei der Schilderung der Medianus- und Ulnarislähmung besprochen 
haben, welche ja auch mit Atrophie der kleinen Handmuskeln einher- 
gehen und Affenhand- oder Klauenhandstellung usw. aufweisen. Die 
Erkrankung beginnt meist an einer Hand, gewöhnlich an der mehr 
angestrengten rechten, sehr bald wird aber auch die andere befallen, so 
daß im ganzen der Prozeß symmetrisch vorschreitet. Langsaın überzieht 
nun die Atrophie auch den übrigen Körper, an den Unterarmen werden 
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die Strecker gewöhnlich vor den Beugern ergriffen, frühe pflegt auch 
der Deltamuskel zu schwinden. Alle Halter und Beweger des Kopfes 
können untergehen, so daß der Kopf, nur durch seine Bandbefestigungen 
gehalten, weit im Nacken zurückgetragen werden muß (Fig. 56). Die 
Beine pflegen gewöhnlich am spätesten ergriffen zu werden. Ausnahms- 
weise kann indessen der Prozeß in ihnen sogar beginnen, wie denn 
mannigfache Abweichungen von dem geschilderten typischen Verlauf 
vorkommen. 

Frühe pflegen schon fibrilläre Zuckungen in der Musku- 
latur (s. Allg. Teil, motor. Reizerscheinungen) auffällig zu sein. Nicht 
selten sieht man es 
an den verschieden- 
sten Punkten am 
Körper, bald hier, 
bald dort, aufblit- 
zen, auch an Stellen. 
wo besondere Atro- 
phie und Schwäche 
noch nicht eingetre- 

Fig. 55. ten sind. Die Refle- 

Fig. 55. Schema der Degeneration X€ sind im Gegen- 

bei progressiver spinaler Muskel- Satz zur Lateral- 

siropne:. mie el ver en sklerose abge- 
l ın 1 „ a ; 

ich der Federang den Rücken schwächt oder auf- 


markquerschnittes vgl. Fig. 41.) gehoben, da der 
motorische Schen- 


? kel des Reflex- 
Fig. 56. Progressive spinale b deler N 
Muskelatrophie. ArmeundHände VOGENS Vleler 1N eu- 
sind zu gänzlich schlaffen, atro- rone geschädigt ist, 
phischen, fast bewegungslosen ohne daß der Aus- 
Anhängseln geworden. Hoch- fa]] reflexhemmen- 


adige Atrophie auch der Kopf-, 
Hals, Rücken-, Brust- und der Einflüsse an 


Bauchmuskulatur. DerKopfmuß anderen Neuronen 
im Nacken getragen werden, da dies wett machte. 
er sonst nach vorn fälltund aktiv Sensibilitäts- 
nicht mehr gehoben werden kann. Bl į d 
Siehe Fig. 25, die denselben Kran- asen u n 

ken mit nach vorn gefalenem Mastdarmstö- 
Kopf darstellt. Infolge der rungen, sowie 
Rücken- und Bauchlähmung tro phischeStö- 
Fig. 56 stark lordotische Haltung. Die rungen fehlen 

ne Beine noch relativ gut. La 
gänzlich. 


Die Krankheit 

tritt selten vor dem 

mittleren Lebensalter, meist zwischen dem 30. und 40. Jahre auf. Sie 

zieht sich durch Jahre hin, in denen die Kranken immer hilfloser 

werden, um endlich, wenn nicht an interkurrenten Erkrankungen, so 

an Atmungslähmung (Beteiligung der Interkostalmuskeln und des 

Zwerchfelles) oder an bulbären Lähmungen zugrunde zu gehen. Letztere 

können sich in jedem Stadium der Krankheit zu den spinalen Läh- 
mungen hinzugesellen. 

Im Symptomenbild der bulbären progressiven Muskelatrophie, 
oder, wie man sie gewöhnlich nennt, der progressiven Bulbär- 
paralyse, treten in der Regel zuerst Symptome von degenerativer 
Läbmung der Zunge hervor. Das Organ büßt seine Beweglichkeit 
mehr und mehr ein, schließlich liegt es völlig welk und atrophisch, und 
in der Regel fibrilläre Zuckungen aufweisend, im Munde. Dement- 
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sprechend wird auch die Sprache immer schwerfälliger und verwasche- 
ner, und zuletzt ganz unverständlich (Anarthrie). Am frühesten 
leiden die Buchstaben, die wesentlich mit der Zunge gebildet werden 
(r, g, k, d, t, n, l und andere). Durch die Zungenlähmung. wird auch 
das Kauen erschwert, da die Formung des Bissens behindert, später un- 
möglich gemacht wird. In der Regel wird sehr bald auch das Gaumen - 
segel (Vagus-Accessoriuskern) befallen. Dasselbe büßt seine normale 
Wölbung ein, hängt tief herunter, hebt sich bei Phonation nicht mehr 
und schließt beim Schlucken den Nasenrachenraum nicht mehr ab, so 
daß Flüssigkeiten durch die Nase regurgitieren. Lähmung der Pha- 
rynx- und Oesophagusmuskulatur (ebenfalls Vagus-Accessorius- 
kern) führt im weiteren Verlauf zu Erschwerung und schließ- 
lich zu Aufhebung des Schlingaktes. Es wird alsdann die 
Ernährung des Kranken mit dem Magenschlauch nötig. Meist gesellen 
sich dann auch Lähmungserscheinungen von seiten des Kehlkopfes 
hinzu. Die Stimme wird durch Stimmbandlähmung heiser und tonlos, 
und was weit wichtiger ist, der Abschluß des Kehlkopfes vom Schlund 
wird ungenügend. Infolgedessen kommt es zu Fehlschlucken, 
Speisen und Getränke werden in die Trachea und weiter hinab aspiriert 
und erregen gefährliche, meist tödlich endende Bronchopneumo- 
nien (Schluckpneumonien). Mangelhafter Glottisschluß vereitelt auch 
kräftiges Husten, wodurch derartige Vorkommnisse noch verhängnis- 
voller werden. 


Von der Facialismuskulatur werden gewöhnlich nur die 
unteren Partien, besonders die um den Mund herum liegenden, er- 
griffen. Die Lippen sind verschmälert, Pfeifen, Mundspitzen und Aus- 
sprechen der Lippenbuchstaben wird unmöglich, der Speichel fließt aus 
dem mangelhaft verschlossenen Munde. Das Gesicht bekommt in seinen 
unteren Teilen einen maskenartigen, starren, weinerlichen Ausdruck. 
Dagegen pflegt die Stirn-, Lid- und Bulbusmuskulatur intakt zu 
bleiben. Die Kaumuskulatur (motorischer Trigeminuskern) wird, wenn 
überhaupt, meist erst später ergriffen. Gelegentlich kommen Tachy- 
kardien (Puls 150 und mehr in der Minute) vor, die wohl auf Vagus- 
lähmung beruhen. Die progressive Bulbärlähmung tritt ebenso wie die 
progressive spinale Muskelatrophie gewöhnlich erst im mittleren 
Lebensalter auf. Ihr unabwendbar tödlicher Verlauf ist wegen der omi- 
nösen Schlinglähmung in der Regel kürzer als der der spinalen Muskel- 
atrophie, beträgt aber immerhin gewöhnlich einige Jahre. 


Diagnose. Es gelten hier ganz Ähnliche Überlegungen, wie wir sie 
schon bei der amyotrophischen Lateralsklerose aufgestellt hatten. Der Haupt- 
nachdruck ist bei der spinalen und bulbären progressiven Muskelatrophie 
auf den exklusiv motorischen Charakter der Symptome zu 
legen. Es dürfen weder erhebliche Schmerzen, noch Anästhesien, noch 
trophische Störungen der Haut, noch endlich Blasen- und Mastdarm- 
störungen vorhanden sein; weiter ist die bilaterale, symmetrische Ausbreitung 
der Lähmung und die Abschwächung resp. Aufhebung der Sehnenreflexe 
wichtig. Berücksichtigt man alles dieses, so wird die Unterscheidung so- 
wohl von peripherer Neuritis als von einer ganzen Reihe zentraler Prozesse, 
die sich in den Ganglienzellengebieten der peripheren motorischen Neurone. 
sei es der spinalen oder bulbären etablieren können, in der Regel unschwer 
möglich sein (Myelitis, multiple Sklerose, Syringomyelie, Erweichung, 
Blutung usw.). S. auch unten über bulbäre und spinale Myasthenie. Über 
die Unterscheidung der spinalen Muskelatrophie von der Poliomyelitis 
anterior und von der myopathischen Muskeldystrophie siehe diese Krank- 
heiten. 
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Die Prognose ist in dem über den Verlauf Gesagten enthalten. 

Therapie. Verwendung findet hauptsächlich Elektrisation in 
wilder Form, in der Hoffnung, die Muskelentartung wenigstens ver- 
zögern zu können. Man läßt den galvanischen Strom labil und stabil 
auf das Rückenmark und die Medulla oblongata (quer durch den 
Hinterkopf) einwirken. Gegen die Schlinglähmung wendet man sich, 
wie wir im Allg. Teil bei der Elektrotherapie ausgeführt haben, mit 
elektrischer Auslösung von Schluckbewegungen. Jede körperliche An- 
strengung ist zu vermeiden, daher ist auch von Gymnastik und Hydro- 
therapie nur sehr vorsichtig Gebrauch zu machen. Strychnin scheint 
die Vorderhornzellen nur schädlich zu reizen. Allenfalls ein Versuch mit 
Arsenik oder Argentum nitricum (s. Allg. Teil, Therapie). 


Bulbäre (und spinale) Myasthenie. 
(Asthenische Bulbärparalyse.) 


Es kommt ein der soeben beschriebenen echten progressiven Bulbärparalyse 
ganz ähnlicher Symptomenkomplex vor, ohne daß die anatomische Untersuchung 
eine Erkrankung der Medulla oblongata erweise. Es bestehen ebenfalls Paresen 
im unteren Facialisgebiet, Störungen im Sprechen, Kauen, Schlucken, daneben meist 
auch noch Ptosis. Es handelt sich in diesen Fällen anscheinend um eine hoch- 
gradige „funktionelle“ Erschöpfbarkeit der betreffenden Muskelgebiete, die sich ge- 
wöhnlich zugleich auch im Gebiet der Spinalnerven, den Beinen usw. als sehr rasch 
auftretende Ermüdung geltend macht. Solche Fälle können durch Atmungslähmung, 
Schluckpneumonie usw. ebenfalls tödlich verlaufen. Dauer gewöhnlich 1—2 Jahre. 
Leichtere Fälle gelangen zur Heilung. 

Therapie. Größte Schonung, Meidung jeder Anstrengung im Sprechen, 
Kauen usw., eventuell Ernährung durch den Magenschlauch. Außerdem Galvani- 
sation der betreffenden Muskeln und des verlängerten Markes. Arsenik. 


Progressive Ophthalmoplegie. 


Die Augenmuskeln pflegen, wie oben erwähnt wurde, bei der Pesgresayen 
Bulbärparalyse nicht befallen zu werden. Ausnahmen von dieser Regel sind sehr 
selten. Dagegen kommt eine progressive Augenmuskellähmung ohne sonstige Gehirn- 
nervenlähmung als Krankheitsbild. für sich allein vor. Der anatomische Sitz dieser 
Erkrankung, die im Prinzip den Prozessen bei spinaler oder bulbärer progressiver 
Paralyse wahrscheinlich ganz analog ist, ist in den Kernen des Oculomotorius, 
Trochlearis und Abducens zu suchen. Meist werden nur die äußeren Augen- 
muskeln (Bulbusmuskeln und Levator palpebrae sup.) ergriffen ie 
legia externa), wobei häufig zunächst nur konjugiert wirkende Muskeln, wie 
ie beiden Interni oder der Internus einer und der Abducens der anderen Seite oder 
die Recti a und Levatores palpebrae sup. zusammen erkranken. Es kommt 
indessen auch eine Beteiligung der inneren Augenmuskeln (Sphincter und Dilatator 
pupillae, Ciliarmuskeln) vor (Ophthalmonlesia interna), so daß schließlich 
alle Augenmuskeln überhaupt gelähmt sein können (totale Ophthalmoplegie). Weitere 
Hirnnervengebiete pflegen nicht ergriffen zu werden. 

Neben dieser idiopathischen Form kann progressive Ophthalmoplegie gelegent- 
lich auch als Teilerscheinung bei einer Reihe sonstiger Nor enerkrankungen. so 
bei Tabes dorsalis, bei progressiver Paralyse und bei multipler Sklerose vorkommen. 
Über das ebenfalls Augenmuskellähmungen aufweisende Krankheitsbild der Polio- 
encephalitis haemorrhagica superior sowie der Encephalitis epi- 
demica siehe unter Gehirnkrankheiten. Ebenso siehe dort das über Erkran- 
kungen der Vierhügelgegend Gesagte. Die meist peripheren Augenmuskellähmungen 
nach Diphtherie, sowie die auf syphilitischer Basis beruhenden haben schon früher 
Erwähnung gefunden. Mit Rücksicht auf die Häufigkeit der letzteren wird man 
Augenmuskellähmungen in dubio immer in erster Linie mit Jodkali und Quecksilber 
zu behandeln haben. 


Poliomyelitis anterior. 
a) Akute Form. 


Ätiologie. Die akute Poliomyelitis anterior befällt mit Vorliebe 
das frühe Kindesalter zwischen dem 1. und 5. Jahre, mit einem Maxi- 
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mum etwa im 2. Lebensjahre. Man hat die Erkrankung daher auch als 
spinale „Kinderlähmung“ bezeichnet. Immerhin aber kommt sie, 
obschon nur sehr selten, auch im erwachsenen Alter vor. Schon der 
klinische Verlauf der Erkrankung, besonders die noch zu schildernde 
Art ihres Beginnes, ferner der Umstand, daß sie gelegentlich in epi- 
demischer Häufung und unter Umständen, die an eine Kontagion denken 
lassen, beobachtet wird, spricht mit großer Wahrscheinlichkeit für 
eine infektiöse Grundlage. Bewiesen wird die Infektiosität des 
Leidens durch die Möglichkeit, dasselbe mit dem Rachenschleim oder 
mit dem Darminhalt von Kranken auf Affen zu übertragen, einmaliges 
Überstehen scheint Immunität gegen Wiedererkrankung zu bewirken. 
Hilfsursachen, wie Traumen, Erkältungen usw., kommt keine sichere 
Bedeutung zu. Heredität spielt keine Rolle. 


Pathologische Anatomie. Wie schon der Name der Krankheit besagt, handelt 
es sich um eine Affektion des vorderen Teiles der grauen Substanz des Rücken- 





Fig. 57. Fig. 58. 
Fig. 57. Poliomyelitis anterior (nach SchMAus). Das linke Vorderhorn geschrumpft, 
die vorderen Wurzelfasern links degeneriert. (Sie haben "open Unterganges «ler 
a 


Markscheiden keine Färbung angenommen [WEIGERTsche rkscheidenfärbung ].) 


Fig. 58. Gefäßversorgung des Rückenmarkes (nach OBERSTEINER). Ra vordere Wurzel, 
Rp hintere Wurzel, Spa A.spinalis anterior, Spp A.spinalis posterior, s’ A. sulci, sc A. 
sulco-commissuralis, an deren anastomosierender Ast, cl A.columnae vesicularis, Fp A. 
septi posterioris, ra A.radicum anteriorum, rp A.radicum posteriorum, cp A.cornus 
posterioris, #? A. interfunicularis, la, Im, Ip A. lateralis anterior, media, posterior. 


markes (roXtös = grau), d. i. also der Vorderhörner. Der Prozeß ist entzünd- 
licher Natur. In frühen Stadien sieht man als Ausdruck der Entzündung die 
Vorderhörner noch mit Rundzellen, auch mit roten Blutzellen infiltriert, die 
Ganglienzellen und Nervenfasern gequollen. Später finden sich nur mehr die 
Spuren der Zerstörung, die der Prozeß hinterlassen hat: Die Ganglienzellen siud 
zum großen Teil, an manchen Stellen ganz, geschwunden, die Neurdglia ist ge- 
wuchert, im ganzen aber geschrumpft, und hier und da mit verdickten Gefäßen 
durchsetzt. Durch den Untergang der nervösen Elemente und die Schrumpfung 
der Neuroglia ist das Gesamtvolumen reduziert (Fig. 57). Die von den Vorder- 
hörnern ausgehenden Wurzelfasern sind durch sekundäre Degeneration nnterge- 
gangen, ebenso ist die zugehörige Muskulatur atrophisch. Diese Veränderungen sind 
indessen meist nur an einzelnen Stellen des Rückenmarkes ausgesprochen und vor 
allem auch nicht immer gleichmäßig auf beide Vorderhörner verteilt. Es ist viel- 
mehr die Regel, daß die Erkrankung auf einer Seite überwiegt. Andere Rücken- 
markgebiete als die Vorderhörner und allenfalls die Mittelzellen des Rückenmark- 
aues werden, wenigstens in nennenswertem Grade, so gut wie nie ergriffen. Es 
egt also hier wieder, wie auch bei den bisher besprochenen Rückenmarkkrankheiten, 
eine elektive, auf ein bestimmtes System sich beschränkende ee vot aller- 
dings diesmal keine primäre Degeneration, sondern eine Entzündung. Die Vorder- 
hörner des Rückenmarkes werden von kleinen, aus der vorderen Spinalarterie ent- 
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springenden Gefäßstämmchen, den AA. sulcocommissurales, versorgt (Fig. 58). In 
deren Gebiet spielt sich also die Entzündung ab. Dieselbe führt übrigens nicht 
an allen Stellen zu bleibenden Veränderungen, es findet vielmehr an nicht wenigen 
Punkten eine Rückbildung zur Norm statt. Besonders gefährdete Regionen sind 
die Hals- und Lendenmarkanschwellungen, also die Kerngebiete der Arm- und Bein- 
muskulatur. Vereinzelte anatomische Befunde sprechen dafür, daß die Vorderhorn- 
entzündung nicht ganz selten auch von einer spinalen Meningitis begleitet ist 
(SCHULTZE). 

Symptome und Verlauf. Die anatomischen Veränderungen bei 
der Poliomyelitis anterior beschränken sich, wie aus dem Gesagten her- 
vorgeht, wiederum auf den motorischen Teil der Rückenmarkbahn, und 
zwar speziell auf das periphere motorische Neuron. Es liegt also die- 
selbe Lokalisation vor, wie wir sie vorher bei der progressiven spinalen 
Muskelatrophie kennen lernten, und dementsprechend muß auch das 
Prinzip der klinischen Erscheinungen beider Krankheiten dasselbe sein. 
In der Tat kommt es auch bei Poliamyelitis anterior ebenso wie bei der 
spinalen Muskelatrophie zu atrophischen Muskellähmungen, 
die mit Verlust der Reflexe einhergehen. Trotzdem ist aber das 
äußere Bild der Poliomyelitis anterior ein von dem der spinalen Muskel- 
atrophie total verschiedenes. Zunächst entbehrt sie ganz des progres- 
siven Elementes. Bei der spinalen Muskelatrophie sehen wir einen 
schleichenden Beginn, dafür aber ein unaufhaltsames, wenn auch oft 
nur sehr langsames Fortschreiten, bei der Poliomyelitis dagegen setzt 
der Prozeß akut ein und gewinnt rasch eine große Ausbreitung, so daß 
manchmal in wenigen Stunden oder Tagen eine Lähmung fast des 
ganzen Körpers sich ausbildet. Dieselbe bleibt aber nicht in vollem 
Umfange bestehen, sondern geht im weiteren Verlaufe an vielen, oft 
an den meisten Punkten wieder zurück, um nur an gewissen Stellen, 
z. B. an einem oder an beiden Armen, bestehen zu bleiben. Seltener ist 
es, daß die Lähmung an Armen und Beinen zugleich, gekreuzt oder 
gleichseitig bestehen bleibt, oder daß die Rumpfmuskulatur bleibend 
befallen wird. Es pflegt übrigens die definitive Lähmung an den Ex- 
tremitäten auch fast niemals eine vollständige zu sein. Sie betrifft 
meist nur bestimmte Muskelgebiete, an den Beinen z. B. mit Vor- 
liebe das Peronaeusgebiet (s. Fig. 39), aber auch das Tibialis- und 
Femoralisgebiet, am Arme gewisse Oberarmmuskeln in ähnlicher Aus- 
wahl, wie wir sie bei der früher besprochenen Ereschen Lähmung 
kennen gelernt haben, oder das Radialgebiet usw. Zu bulbärer .oder 
Augenmuskellähmung scheint es nie zu kommen. Ein weiterer Gegen- 
satz zur progressiven spinalen Muskelatrophie liegt darin, daß bei 
der Poliomyelitis die Lähmungen sofort komplett sind und die Degene- 
rationsatrophie der Lähmung erst nachhinkt, während bei der spi- 
nalen Muskelatrophie die Lähmung sich nur ganz langsam ausbildet, 
so daß die Atrophie völlig gleichen Schritt mit ihr halten kann. 
Den größten Unterschied zwischen beiden Erkrankungen bildet aber die 
Art des Beginnes. Im Gegensatz zu dem von vornherein schleichen- 
den Auftreten der Muskelatrophie führt die Poliomyelitis mit aku- 
tem, oft stürmischem Einsatz zu meist hohem, nicht selten 40 0 
und darüber betragendem Fieber. Es pflegen Kopf- und Rücken- 
schmerzen zu bestehen, und gewöhnlich vervollständigen Er- 
brechen, Benommenheit, Zuckungen und Krämpfe das 
Bild einer schweren akuten Erkrankung. Solche Erscheinungen können 
mitunter tagelang währen, ehe die Lähmungen auftreten, durch die 
dann die vorher noch unsichere Diagnose mit einem Schlag geklärt 
wird. Allerdings brauchen diese Initialsymptome nicht gerade immer 
so auffällig und alarmierend zu sein. Zu fibrillären Zuckungen der 
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Muskulatur pflegt es bei der Poliomyelitis nicht zu kommen. Daß die 
gelähmten Muskeln nach einiger Zeit, gewöhnlich nach 1—2 Wochen, 
elektrische Entartungsreaktion aufweisen, braucht kaum eigens 
hervorgehoben zu werden. Wo sich die Lähmung wieder zurückbildet, 
kommt es meist auch nur zu den Teilformen der Entartungsreaktion. 
Eine Besserung bestehender Lähmung kann noch nach geraumer Zeit, 
bis zu einem Jahre von Beginn der Erkrankung ab, eintreten. Was 
dann allerdings noch fehlt, muß als bleibender Verlust betrachtet 
werden. Bei Lähmungen nur bestimmter Muskelgruppen einer Extre- 
mität kommt es in der antagonistischen Muskulatur leicht zu sekun- 
därer Kontraktur. und somit zu fixierten abnormen Ge- 
lenkstellungen (Spitzfußstellung usw.). Die Lähmungen selbst 
sind entsprechend ihrem nukleären Charakter natürlich schlaffer 
Natur. Infolgedessen kommt es auch mitunter, z. B. im Schultergelenk, 
zur Ausbildung eines Schlottergelenkes. Ganz regelmäßig beobachtet 
man ferner, daß die von anfänglicher Lähmung befallenen Extremitäten 
im Wachstum zurückbleiben. Des bei dem Sitz der Erkran- 
kung selbstverständlichen Verlustes der Reflexe im Bereiche der Läh- 
mungen (Unterbrechung des Reflexbogens im Vorderhorn) wurde schon 
gedacht. Blasen- und Mastdarmstörungen, sowie auffäl- 
ligere Sensibilitätsstörungen fehlen vollständig. Nur 
Schmerzen mäßigen Grades können im Beginn in den befallenen Ex- 
tremitäten vorhanden sein. Ob sie auf eine begleitende spinale Me- 
ningitis oder etwa auf Komplikationen mit peripherer Neuritis zu 
ziehen sind, ist eine strittige Frage. 


Die Diagnose der Poliomyelitis ist in der Regel leicht. Der plötzliche 
Beginn mit Fieber und den geschilderten Allgemeinerscheinungen, der 
Übergang der bewegten Szene in Lähmungen, die anfangs ausgedehnter 
sind, später sich auf ein kleineres Gebiet zurückziehen, der schlaff-atro- 
phischa Charakter der Lähmung mit Verlust der Reflexe, die rein motorische 
Natur der Störung, der Mangel an Progressivität, das spätere Zurück- 
bleiben der betroffenen Extremitäten im Wachstum gestatten kaum eine 
Verwechslung mit anderen Krankheiten. Am ersten könnte noch eine akute 
. Polyneuritis in Frage kommen. Doch ist hier der Beginn kein so 
stürmischer, die Druckschmerzhaftigkeit der Nerven und Muskeln pflegt 
mehr hervorzutreten, es entstehen in der Regel auch heftigere spontane 
Schmerzen. und der spätere Verlauf der Lähmungen ist zumeist ein gün- 
stigerer als bei der Poliomyelitis. 


Die Prognose der Poliomyelitis ist quoad vitam meist gut, doch 
kommen in dem initialen meningitisähnlichen Stadium auch Todesfälle 
vor. Der weitere Verlauf ist schon genügend erörtert. 


Therapie. Im Anfangsstadium Eisblase oder kühlende Umschläge 
auf den Kopf, eventuell antifebrile Mittel (Salizylsäure, Chinin) und 
Ableitung nach dem Darm (Kalomel). Die Lähmungen sind sorgfältig 
nach den im Allgem. Teile angegebenen Methoden (Elektrizität, Mas- 
sage, Hydrotherapie) zu behandeln. Beim peripheren Elektrisieren 
pflegt man die indifferente Elektrode als breite Platte auf die er- 
krankte Rückenmarkregion aufzusetzen. Man verwendet sowohl gal- 
vanischen als auch faradischen Strom. Schöne Erfolge erzielt die 
orthopädische Chirurgie, indem sie Funktionsdefekte an partiell 
gelähmten Gliedern, vor allem an den Beinen, durch Tenotomien und 
Sehnenüberpflanzungen beseitigt oder wenigstens verkleinert. 

Die vorstehende Schilderung bezieht sich in erster Linie auf die 
Poliomyelitis anterior als „Kinder“-Lähmung. Doch bietet ihr Ver- 
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lauf bei Erwachsenen keine nennenswerten Unterschiede dar. Nur wird 
man bei der viel größeren Seltenheit der Erkrankung jenseits des 
Kindesalters andere ähnliche Erkrankungen, vor allem die Polioneuritis, 
differentialdiagnostisch besonders sorgfältig in Erwägung ziehen müssen. 


Die Beobachtungen bei epidemisch gehäuftem Auftreten der spinalen Kinder- 
lähınung haben die Aufmerksamkeit auf das gleichzeitige gehäufte Vorkommen 
anderer Nervenerkrankungen gelenkt, deren ätiologische Zugehörigkeit zu jener da- 
durch nahegelegt wird. Es handelt sich um Fälle auf- und RP „LANDRY- 
scher Paralyse“ (s. diese), um bulbäre oder pontine, encephalitische, meningitische, 
polyneuritische, ataktische Erkrankungen u. a. m. Man hat diese ganze Krankheits- 
gruppe auch als HEYnE-Mepınsche Krankheit bezeichnet (WICKMAN), von der die 

olıomyelitis anterior acuta demnach nur eine Unterabteilung wäre. 


b) Chronische Form. 


Weit seltener als in akuter kommt es in subakuter oder chronischer Form zu 
dem Bilde der Poliomyelitis anterior, d. h. zu schlaffen, mit Areflexie einhergehenden 
atrophischen Lähmungen bei völligem Intaktbleiben der Sensibilität und der Blasen- 
und Mastdarmfunktionen. In solchen Fällen, die gewöhnlich Erwachsene betreffen, 
pflegt auch der akute stürmische Beginn zu fehlen, so daß immer mehr Ähnlichkeit 
mit dem Bilde der spinalen Muskelatrophie hervortritt. Indes ist der Verlauf auch 
bei der chronischen Poliomyelitis doch nicht ganz so schleichend und progressiv wie 
bei der spinalen Muskelatrophie. Es entwickeln sich die Lähmungen meist in 
einzelnen Schüben, gewöhnlich innerhalb einiger Wochen und Monate, und doch in 
der Art, daß ein ganzer Muskel oder eine Muskelgruppe mit einem Male paretisch 
wırd, worauf die Atrophie dann nachfolgt, nicht aber so, wie es bei der progressiven 
spinalen Atrophie der Fall ist, daß sich primär ein langsamer Schwund von Muskel- 
faser zu Muskelfaser einstellt, der seinerseits erst die Muskelschwäche era Der 
Unterschied zwischen beiden Erkrankungen geht auch aus der Verschiedenheit der 
Prognose hervor, indem die Lähmungen der chronischen Poliomyelitis anders wie die 
der spinalen Atrophie einer teilweisen oder vereinzelt sogar völligen Rückbildung 
fähig sind. Immerhin aber kommen auch Zwischenformen zwischen beiden Krank- 
heiten vor, indem nach subakutem Einsetzen der Lähmung, wie es bei der Poliomyelitis 
statthat, später ein stetiges Fortschreiten der Muskelatrophie und schließlich ein letaler 
Ausgang sich anschließt. 

Atiologisch scheint für die chronische Poliomyelitis gelegentlich Trauma in 
Frage zu kommen. | 

Die Diagnose hat vor allem wieder auf die Abgrenzung gegen Polyneuritis 
Beteiligung der Sensibilität, Druckschmerzhaftigkeit von Nerven und Muskeln bei 

as acht zu nehmen. 
r die Therapie gelten die gleichen Regeln wie bei der akuten Form. 


Neurale progressive Muskelatrophie, 


Peronäal-Vorderarmtypus der progressiven Muskel- 
| atrophie. 


Ätiologie. Es handelt sich bei dieser seltenen Erkrankung im ganzen um ein 
ausgesprochen hereditäres resp. familiäres Leiden, das bei mehreren Mitgliedern 
oder auch in mehreren Generationen derselben Familie auftritt. Vereinzelt wurden 
auch isolierte Fälle beobachtet. 

Puthologische Anatomie. Soweit Untersuchungen bis jetzt vorliegen, erkranken 
unter dem Bilde der parenchymatösen Degeneration ın erster Linie die peripheren 
Nerven, und hauptsächlich deren distalste, vom Rückenmark am weitesten ab- 
ge egenen Abschnitte. Außerdem finden sich gelegentlich auch Degenerationen in 
en GoLLschen Strängen. Wenngleich danach die Krankheit ihrem Hauptsitz nach 
peripherer Natur ist, so ist doch ihre Beschreibung an dieser Stelle gerechtfertigt, 
weil sie durch ihren progressiven Verlauf und ihre typische Lokalisation der spinalen 
progressiven Muskelatrophie weit näher als den multiplen Neuritiden steht. Auch 
ihr hereditäre‘ Charakter unterscheidet sie von den gewöhnlichen Neuritiden. 

Symptome und Verlauf. Die Krankheit beginnt mit Atrophie an den distalen 
Teilen der Extremitäten, gewöhnlich zuerst der kleinen Fußmuskeln (schwer 
erkennbar) und der Peronäalmuskulatur. Hierdurch entsteht in der Regel ein 
Klumpf£fuß (Pes equino-varus). Später kann auch die Waden- und Oberschenkel-' 
muskulatur ergriffen werden. Gewöhnlich nach der Unterschenkelerkrankung, selten 
gleichzeitig mit oder vor dieser setzt die Atrophie auch an den Unterarmen, und 
zwar zunächst an den kleinen Handmuskeln, ganz nach der Art der amyo- 
trophischen Lateralsklerose und der progressiven spinalen Muskelatrophie, ein. Es 
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kommt oft zu Klauenhandbildung. Dann geht der Muskelschwund auch auf den 
Unterarm, eventuell später, auch auf die Oberarmmuskulatur über. Die Rumpf- und 
Gesichtsmuskeln bleiben in der Regel, die Kau- und Mundmuskeln anscheinend 
immer frei. Die Ausbreitung ist im ganzen auf beiden Seiten symmetrisch. In 
der befallenen Muskulatur werden häufig fibrilläre Zuckungen beobachtet, auch 
tritt Entartungsreaktion auf, und die zugehörigen Reflexe sind herab- 

esetzt oder erloschen. Sensibilitätsstörungen pflegen nicht auffällig zu sein, 

ommen aber in Form von Hyperästhesien und von H vper- und Anästhe- 
sien besonders an den Füßen und Händen vor. In dieser Mitbeteiligung der Sensi- 
bilität dart ebenfalls ein Hinweis auf den peripheren Sitz der Erkrankung erblickt 
werden. Blasen- und Mastdarmerscheinungen fehlen. 

Diagnose. Die Unterscheidung von der gewöhnlichen spinalen progressiven 
Muskelatrophie ist durch die Vorliebe der Erkrankung für das Peronaeusgebiet und 
die, wenn auch geringe, nE der Sensibilität gegeben. 

Die Therapie ist ähnlich wie bei der spinalen Muskelatrophie und der multiplen 
Neuritis (siehe diese), auf jeden Fall aber schonsam zu gestalten. Der Klumpfuß ist 
chirurgisch resp. orthopädisch zu behandeln. 


Dystrophia musculorum progressiva. 
Myopathische progressive Muskelatrophie. 


Ätiologie. Ebenso wie bei der zuvor besprochenen tritt auch bei 
dieser Krankheit ein hereditäres resp. familiäres Moment aufs 
deutlichste hervor. Mehrfaches Vorkommen bei Geschwistern oder 
Vorkommen in verschiedenen Linien derselben Familie ist sehr häufig 
beobachtet, daneben finden sich allerdings auch vereinzelte sporadische 
Fälle. Das männliche Geschlecht wird erheblich häufiger als das weib- 
liche befallen. Fast immer sind es Kinder (infantile Form) oder 
jugendliche Individuen (juvenile Form), nur ganz ausnahmsweise 
ältere Personen, die erkranken. Sonstige ätiologische Momente sind 
unbekannt. Die Krankheit stellt unter den verschiedenen Formen der 
Muskelatrophie wohl die häufigste dar. 


Karbolsersche Anatomie. Die anatomischen Veränderungen finden sich hier 
ausschließlich an den Muskeln selbst. Es handelt sich anscheinend um 
eine primär myopathische Erkrankung. Die Muskelfasern werden atrophisch, d. h. 
sie verschmälern sich bis zu völligem Schwund, während die Kerne des Sarko- 
lemmaschlauches sich vermehren. aneben finden sich noch normale, ja sogar 
auch abnorm voluminöse Fasern. Neben dem Schwund der Muskelfasern stellt sich 
nicht selten eine Wucherung von Fettgewebe in den bindegewebigen Interstitien des 
Muskels (seltener auch eine Wucherung des Bindegewebes selbst) ein, der zufolge 
das Gesamtvolumen des Muskels nicht nur nicht ab-, sondern sogar zunimmt 
(Pseudohypertrophie der Muskulatur). Der Muskel fühlt sich hei Fett- 
infiltration weich und teigig an. Gelegentlich wird, bei sonstiger Atrophie, in 
einzelnen Muskeln auch eine wahre Hypertrophie, d. h. Volumzunahme 
durch Verdiekung der Primitivfasern beobachtet. Das Nervensystem, sowohl das 
Rückenmark als die peripheren Nerven. werden intakt befunden oder zeigen nur 
geringfügige, zur Erklärung der Muskelatrophie nicht ausreichende Veränderungen. 

rotzdem ist man berechtigt, die Erkrankung unter die Nervenkrankheiten einzu- 
reihen, da sie sich klinisch den vorher besprochenen Muskelatrophien eng anschließt 
und da das periphere motorische Neuron mit der ansitzeuden Muskelfaser funktionell 
ein eng Zusammengehöriges bilde, das nicht auseinandergerissen werden darf. 
Die spirale, die neurale und die myopathische Muskelatrophie dürfen als ver- 
wandte Erkrankungen betrachtet werden, bei denen der Sitz der anatomischen Ver- 
änderungen in derselben Reihenfolge von dem Rückenmark nach den peripheren 
Nerven und endlich nach den Muskeln selbst rückt. 


Symptome und Verlauf. Das Hauptsymptom bildet die langsam 
sich einstellende und bis zur völligen Lähmung fortschreitende moto- 
rische Parese, die mit Volumsabnahme, event. aber auch 
mit Volumszunahme der befallenen Muskeln einhergeht, 
je nachdem ein bloßer Schwund der Muskulatur vorliegt, oder in dem 
der Atrophie anheimfallenden Muskel sich Fettwucherung eingestellt 


hat. Fibrilläre Zuckungen und Entartungsreaktion fehlen. In den ant- 
Lehrbuch der inneren Medizin. 15. Aufl. Bd. II. 96 
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agonistischen nicht atrophischen Muskelgruppen kann sich Kontraktur 
ausbilden, z. B. bei Tricepsschwäche im Biceps, bei Schwäche der 
Peronaeusgruppe in der Wadenmuskulatur usw., doch sieht man solche 
Kontrakturen nur selten. Noch seltener sind Frühkontrakturen, z. B, 
Spitzfußstellung, noch ehe deutliche Muskelparese bemerkbar ist. Die 
Sehnenreflexe erlöschen, was bei dem Schwund der am Reflexe 





Fig. 59. Fig. 60. 


Fig. 59. Infantile Muskeldystrophie mit Pseudohypertrophie der Wadenmuskulatur. 

Oberschenkelmuskulatur, besonders links, Glutaei und vor allem die Rückenstrecker 

atrophisch. Infolge der Rückenschwäche lordotische Haltung. (Beobachtung aus dem 
med.-klin. Institut München.) 


Fig. 60. Infantile Muskelatrophie mit Beteiligung der Gesichtsmuskulatur. Schmerz- 
licher Gesichtsausdruck durch Herabhängen der undwinkel. Unter anderem starke 
Atrophie der Brust- und der Oberschenkelmuskulatur, (Aus CURSCHMANN, klinische 
Abbildungen.) 


beteiligten Muskeln selbstverständlich ist. Sensibilitäts- und Bla- 
sen-, sowie Mastdarmstörungen fehlen vollständig. In 
einzelnen Fällen wurden zerebrale Erscheinungen (Imbezillität u. a.) 
beobachtet. Der Muskelschwund erfolgt symmetrisch und zeigt in 
seiner Lokalisation in der Regel eine deutliche Gesetzmäßigkeit. Ge- 
wisse Muskelgruppen werden fast regelmäßig, andere dagegen nicht, 
oder nur ganz ausnahmsweise befallen. Prädilektionsstellen der myo- 
pathischen Muskelatrophie sind: 
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1. Gewisse Muskeln vom Becken zum Rumpf (Erector trunci), vom 
Becken zum Oberschenkel (Glutaei) und vom Ober- zum Unterschenkel 
(hauptsächlich Quadriceps). 

2. Gewisse Muskeln vom Rumpf zur Scapula und zum Oberarm 
(Trapezius, Serratus anterior, Rhomboidei, Pectorales, Latissimus dorsi), 
und von der Scapula resp. vom Oberarm zum Unterarm (Biceps, 
Brachialis, Brachioradialis, Triceps). 

3. Die Gesichtsmuskeln (besonders Orbicularis oculi und oris). 

Partien, die fast immer verschont bleiben, sind die kleinen Hand- 
und Fußmuskeln (im Gegensatz zur neuralen und spinalen Muskel- 
atrophie) und die Zungen- und Schlundmuskulatur. In der Regel frei 
bleiben die Muskeln des Unterschenkels und der Vorderarme, sowie die 
Deltamuskeln. Trotz der Resistenz dieser Partien kommt es in weit 
vorgeschrittenen Fällen natürlich doch zu einem trostlosen Zustande, 
da eben die gesamte übrige Muskulatur der Atrophie anheimfallen kann. 
Auch die Atmungsmuskulatur kann beteiligt und dadurch der Tod her- 
beigeführt werden, der sonst durch interkurrente Erkrankungen erfolgt. 
Der Verlauf der progressiven Muskelatrophie ist im übrigen ein sehr 
langsamer, manchmal durch 10—20 und mehr Jahre sich hinziehender. 
mit ganz seltenen Ausnahmen allerdings aber auch ein unaufhaltsamer. 


Selbständige Formen der Dystrophia musculorum progressiva. 


Die Fälle von myopathischer Muskelatrophie sind klinisch nicht 
alle gleichartig, es lassen sich vielmehr (nach Erg) mehrere Typen 
unterscheiden. 

1. Infantile Muskeldystrophie mit Pseudohyper- 
trophie. Bei ihr tritt die vorher erwähnte Fettwucherung in ein- 
zelnen Muskeln, neben reiner Atrophie in 
anderen hervor. Fast immer beginnt die Er- 
krankung im Kindesalter vor dem 10. Lebens- 
jahre. Die Atrophie befällt zunächst ge- 
wöhnlich die Rückenstrecker, die Glutaei 
und den Quadriceps, so daß der Rumpf lor- 
dotisch getragen wird (Fig. 59) und das Auf- 
richten aus gebückter Stellung nur dadurch 
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Fig. 61. Knabe mit infantiler Muskeldystrophie im Be- 

griff, sich aufzurichten. Infolge Atrophie der Glutaei 

und der Rückenstrecker ist er genötigt, mit den Armen 

an den Oberschenkeln sich in die Höhe zu stemmen. 
(Aus CURSCHMANN, klin. Abbildungen.) 


gelingt, dal die Kinder mit ihren Händen an den Beinen emporklettern 
(s. Fig. 61). Der Gang ist infolge der Lähmung der Glutäalmuskeln 
watschelnd (ungenügende Beckenfixation). Die Pseudohypertrophie be- 
trifft mit Vorliebe die Waden, ohne daß in diesen eine besondere 
Schwäche zu bestehen braucht, ferner die Glutaei, die Oberschenkel und 
die Deltamuskeln. 

2. Die infantile Muskeldystrophie ohne Pseudohyper- 
trophie. Sie bevorzugt ebenfalls das Kindesalter und ist durch die 
häufige und nicht selten schon initiale Mitbeteiligung der Ge- 
sichtsmuskulatur ausgezeichnet. In erster Linie kommt es durch 
Schwäche-des Orbicularis oculi zu mangelhaftem Lidschluß 
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und durch Schwäche des Orbicularis oris zu Unvermögen, den 
Mund zu spitzen, zu pfeifen usw. Durch Herabhängen der Mundwinkel 
wird ein schmerzlicher Gesichtsausdruck hervorgerufen (Fig. 60). Bei 
Atrophie auch der übrigen Muskulatur bekommt das. Gesicht etwas 
Starres, Maskenartiges. Nach, vor oder gleichzeitig mit der Facialis- 
atrophie befällt dann die Atrophie auch andere Muskeln des Körpers, 
und zwar im ganzen mit Vorliebe wieder dieselben, die auch bei der 
Pseudohypertrophie erkranken. Es kommt zu ähnlichen Haltungs- und 
Bewegungsanomalien wie bei dieser, auch der weitere Verlauf ist derselbe. 

3. Die juvenile Form der Muskelatrophie. Sie tritt ge- 
wöhnlich in der Pubertätszeit, meist jedenfalls vor dem 20. Jahre, auf 
und pflegt zuerst die oben genannten Muskeln des Schultergürtels 
zu ergreifen. Infolge der Serratuslähmung kommt es zu Scapula alata 
und wegen des Wegfalles der Trapezius-, Serratus-, Latissimus- und 
Pectoraliswirkung zu den sog. „losen“ Schultern. Man kann die Scapula 
ohne wesentlichen Widerstand hoch gegen die Ohren hinaufheben. 
Der Prozeß schreitet häufig dann auf die Oberarmmuskulatur fort, 
wobei auch der Deltamuskel, der Coracobrachialis, ferner die Teretes, 
Supra- und Infraspinatus in der Regel verschont bleiben. Selten wird 
die Vorderarmmuskulatur, sowie die kleine Muskulatur der Hände 
ergriffen. Später leiden auch die Rückenstrecker und die Beckenmusku- 
latur, wodurch es zu denselben Störungen wie bei der infantilen, mit 
Pseudohypertrophie einhergehenden Muskeldystrophie kommt. Von dieser 
Reihenfolge gibt es indes auch Abweichungen. Mitbeteiligung des Ge- 
sichts kommt vor, ist aber selten. Die Erkrankung macht sehr lang- 
same Fortschritte, so daß es einige Jahrzehnte dauern kann, bis das 
letale Ende eintritt. 


Die Diagnose der myopathischen Muskellähmung ist meist leicht. Ihr 
hereditärer und progressiver Charakter, ihre Bevorzugung des kindlichen 
und jugendlichen Alters, ihre typische Lokalisation, das gänzliche Fehlen 
von Sensibilitäts-, Blasen- und Mastdarmstörungen lassen sie unschwer von 
sonstigen mit Muskelatrophie einhergehenden Erkrankungen unterscheiden. 


Die Prognose ist in der Schilderung des Verlaufs enthalten. 

Die Therapie besteht, wie bei den übrigen zu Muskelatrophie und 
Lähmung führenden Erkrankungen, in Elektrisation, Massage, vor- 
sichtiger aktiver Gymnastik und milden hydrotherapeutischen Proze- 
duren (s. darüber Allgemeiner Teil). 


Die nicht-systematischen Erkrankungen des Rückenmarkes. 
Syringomyelie. 


Ätiologie. Es ist sehr wahrscheinlich, daß die Entstehung dieser 
eigentümlichen, zur Bildung meist langgestreckter Spalten und Höhlen 
im Rückenmark führenden Erkrankung (daher Röhrenmark, oòpıyé die 
Röhre) in der Mehrzahl der Fälle durch eine fehlerhafte kongenitale 
Anlage bewirkt wird. Außerdem kommt auch Traumen, wohl auch 
solchen, die schon bei der Geburt auf das Kind einwirkten (schwere 
Entbindungen), ätiologische Bedeutung zu. 

Pathologische Anatomie. In manchen Fällen besteht die Höhlenbildung im 
Rückenmark nur in eiuer Erweiterung des Zeutralkanals; man bezeichnet diese 
klinisch meist bedeutungslose Form als Hydromyelie: im Gegeusatz zu ihr 
findet sich bei der eigentlichen Syringomyelie eine Spaltbildung ohue notwendigen 
Zusammenhang mit dem Zeutralkanal an variablen Stellen mitte. im Nertensewebe: 


in der Regel allerdings ebenfalls im Rückenmarkgrau, und zwar in einem oder 
heiden Hinterhörnern oder Vorderhörnern gelegen (Fig. 62). 
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In der Umgebung der Spalten findet sich fast regelmäßig eine Wucherung 
des gliösen Gewebes in Form eines feinfaserigen Netzwerkes auf Kosten des eigent- 
chen Nervengewebes. Es ist daher möglich, daß eine solche „Gliose“ die primäre 
Veränderung darstellt, aus der sich erst durch spätere Einschmelzung Höhlen und 
Spalten bilden. Außer dem Rückenmarkgrau werden relativ häufig die Hinter- 
stränge in die Veränderung einbezogen ; die Vorderseitenstränge bleiben dagegen 
in der Regel frei. Dafür kommen aber gelegentlich in den Seitensträngen parenchy- 
matöse Degenerationen vor, die vielleicht primär sind, viel- 
leicht aber auch sekundär durch Druck von seiten der 
gliösen Neubildung bewirkt wurden. Auch Kombinationen 
von cehrouischer spinaler Meningitis mit Syringomyelie sind 
beobachtet worden. 

Die Syringomyelie bevorzugt ausgesprochen das Hals- 
mark, relativ häufig befällt sie auch verlängerte Mark, 
seltener das Lendenmark. Insofern sie in fast exklusiver 
Weise das Rückenmarkgrau, also einen anatomisch und 
funktionell wohlcharakterisierten bestimmten Teil des Rücken- 
markes befällt, hat sie, wenn sie sich auch innerhalb dieses 
Bezirkes ziemlich diffus bewegt, doch noch eine gewisse Ver- 
wandtschaft zu den systematischen Rückenmarkerkran- 
kungen. Am nächsten steht sie den Vorderhorndegene- 
rationen (spinale und bulbäre Muskelatrophie). 

Symptome und Verlauf. «In der grauen Sub- 
stanz des Rückenmarkes stellen die Hinter- und 
Vorderhörner, als die Ein- und Ausstrahlungspunkte 
der sensiblen und motorischen peripheren Neurone, 
die funktionell bedeutungsvollsten Regionen dar. 
Einige der prägnantesten Symptome der Syringo- 
myelie lassen sich denn auch mit Bestimmtheit auf 
Reizung bzw. Zerstörung der dort gelagerten Ge- 
bilde (Ganglienzellen) beziehen. Wir haben die 
Vorderhornsymptome schon bei einer Reihe 
von spinalen Erkrankungen kennen gelernt. Wir 
fanden bei Reizung der Vorderhornzellen fibril- 
läre Zuckungen, bei Zerstörung derselben 
Lähmungen mit degenerativer Muskel- 
atrophie und mit Erlöschen der Reflexe 
(amyotrophische Lateralsklerose, progressive Muskel- 
atrophie, Poliomyelitis anterior). Dieselben Sym- 
ptome treffen wir auch bei der Syringomyelie 
wieder. Von seiten der Hinterhörner können 
bei Reizung unter Umständen Parästhesien 
und Schmerzen entstehen. Es kommen diese 
Symptome denn auch gelegentlich bei der Syringo- 
myelie vor, treten aber im Bilde meist nicht Fig. 62. Spaltbildung 
besonders hervor. Um so wichtiger sind Ausfalls- rege ee 
erscheinungen von seiten der Hinterhörner, die als soran Byxin m 
Anästhesien, und zwar als sog. dissoziierte, VOT- myelie. In der Um- 
zugsweise auf bestimmte Qualitäten der Sensibilität, gebung der Spalten gli- 
nämlich die Schmerz- und Temperatur- öses Gewebe (durch 
empfindung beschränkte Anästhesien a er 
sich äußern. Die taktile Empfindung braucht x 
dabei nur wenig alteriert zu sein oder kann sich ganz normal 
verhalten. Die Erklärung für diese für Syringomyelitis fast charakte- 
ristische Erscheinung liegt in dem besonderen Verlauf der Schmerz- 
und Temperatursinnesbahnen. Wir haben oben schon erwähnt, dab die- 
selben alle das Hinterhorn durchziehen, während die der Berührungs- 
empfindung dienenden Fasern außerdem auch noch den Weg durch die 
Hinterstränge einschlagen können, ohne die Hinterhörner zu berühren. 
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Die Analgesie kann bei der Syringomyelie eine totale, auch auf dic 
tiefen Teile sich erstreckende sein, so daß sogar eine Amputation 
schmerzlos bleibt (s. Fig. 63). 


Zu der degenerativen Muskelatrophie und der dissoziierten Empfin- 
dungslähmung gesellen sich bei typischen Fällen von Syringomyelie nun 
als drittes Hauptsymptom noch trophische Störungen an Haut. 
Nägeln, Knochen und Gelenken hinzu. Neben Veränderungen, wie wir 
sie schon früher bei der peripheren Neuritis kennen gelernt haben (Ver- 
dickung oder Verdünnung der Haut, Glanzhaut, Rissigwerden, Ver- 
dickung der Nägel usw.), kommt es nicht selten noch zu Blasenbildungen, 
zu Panaritien, Geschwüren und Phlegmonen, für die zum Teil sicher 
die Analgesie mit der aus ihr resultierenden Vernachlässigung zufälliger 
Verletzungen verantwortlich zu machen ist, für die aber doch auch: 
besondere trophische Störungen nicht ausgeschlosen sind. Außerdem 
kommen Hyperplasie und Atrophie von Knochen, Gelenkergüsse mit 
folgender chronischer Arthritis, gelegentlich auch Spontanfrakturen, 
ähnlich wie bei Tabes, vor. 


Entsprechend der Vorliebe der Syringomyelie für das Halsmark 
sind es zumeist die Arme und hier wieder gewöhnlich die Hände, an 
denen zuerst und hauptsächlich die Krankheitserscheinungen hervor- 
treten. Die Muskelatrophie pflegt, ganz wie bei der spinalen Muskel- 
atrophie, zunächst die kleinen Handmuskeln, Daumen- und Kleinfinger- 
ballen und Interossei zu befallen und so eventuell zur Krallenhand zu 
' führen. Später schreitet der Prozeß weiter fort, auf das Radialisgebiet, 
den Deltamuskel oder auch auf beliebige andere Muskeln, wie denn 
gelegentlich selbstverständlich auch irgendein anderes Muskelgebiet den 
Anfang machen kann. 


Die Hände und Finger pflegen bei Analgesie und Thermanästhesie 
zahlreiche Spuren von Verbrennungen und sonstigen Verletzungen, von 
Eiterungen usw. aufzuweisen. Manchmal sind die Finger durch Pan- 
aritien oder durch atrophische Prozesse geradezu verstümmelt (mutilie- 
rende oder Morvansche Form der Syringomyelie). Die Beine werden 
gemäß der selteneren Lokalisation der Syringomyelie im Lendenmark 
nicht häufig von Muskelatrophie betroffen. Dagegen sind die spastisch- 
paretischen Phänomene (Schwächung mit Steigerung der Reflexe) in 
denselben nicht selten, sie sind durch die vorgenannten Degenerations- 
vorgänge in den Seitensträngen bedingt. 


Erstreckt sich die Syringomyelie auch auf die Medulla oblongata. 
so treten Symptome teils von motorischer Bulbärparalyse, teils aber 
auch von Lähmung der dort gelegenen sensiblen Kerne hervor (moto- 
rische Lähmung an der Zunge, dem weichen Gaumen, den _Stimm- 
bändern, im Gebiete des Mundfacialis, des Abducens, des Accessorius 
[Sternocleidomastoideus, Trapezius], Empfindungslähmung an der Haut 
des Gesichts, an der Schleimhaut von Nase und Mund, Geschmacks- 
lähmung). 

Die Ausbreitung sowohl der Muskelatrophien als der Anästhesien 
kann bei der Syringomyelie bilateral und sogar symmetrisch sein, ist 
aber doch mit Vorliebe, entsprechend finer überwiegenden oder aus- 
schließBlichen Erkrankung nur einer Rückenmarks- oder Bulbushälfte, 
einseitiger. Natur. Besonders gilt dies tür die Bulbärerscheinungen, so 
daß einseitige Zungen- und Gaumensegellähmungen den Verdacht auf 
Syringomyelie erwecken müssen. 


Im Zusammenhange mit den bisher genannten Symptomen sind nun 
noch zwei weitere, relativ häufig vorkommende Erscheinungen für Sy- 
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ringomyelie bis zu einem gewissen Grade charakteristisch, nämlich der 
als spinale Okulopupillarlähmung von früher her (Allg. Teil. 
Störungen von seiten der Augen) uns schon bekannte Symptomenkom- 
plex (Miosis, verkleinerte Lidspalte und verminderte Prominenz des 
Bulbus) und eine skoliotische Verbiegung der Wirbelsäule 
(Fig. 64). Die erstere Erscheinung ist durch die Zerstörung von im 
Halsmark verlaufenden, das Auge 
innervierenden Sympathicusfasern, die 
letztere durch einseitige Lähmung 
des Erector trunci infolge syringo- 
myelitischer Prozesse im Dorsalmark 
bedingt. 





Fig. 63. Schmerzlose Phlegmone des linken Fig. 6. Syringomyelie Muskel- 
Armes, von vernachlässigter Handwunde atrophie der ganzen rechten Körperhälfte, 
ausgehend, bei einem Kranken mit Syringo- Skoliose infolge halbseitiger Atrophie des 
myelie. Der Arm mußte amputiert werden, Erector trunci. (Eigene Beobachtung.) 
was bei der völligen Analgesie ohne Narkose 
geschehen konnte. (Eigene Beobachtung.) 


Sekretorische und vasomotorische Störungen (vermehrte 
oder verminderte Schweißsekretion, Hitze, Kälte, Cyanose der Haut) 
kommen bei Syringomyelie gelegentlich ebenso wie bei fast allen an- 
deren Rückenmarkleiden vor. Bei erheblicher Mitbeteiligung der Hinter- 
stränge kann einmal auch ataktischer Gang auftreten. Im allgemeinen 
fehlt aber Ataxie, Blase und Mastdarm bleiben meist intakt. 

Der Krankheitsverlauf ist ein sehr chronischer, durch Jahre und 
Jahrzehnte sich hinziehender. Der Beginn kann ganz schleichend, aber 
auch ziemlich akut sein, wie denn auch im weiteren Verlaufe rasche 
Verschlimmerungen (Blutungen in das Rückenmarkgrau?) eintreten 
können. Es fehlt andererseits aber auch nicht an vorübergehenden, mit- 
unter langdauernden Stillständen, ja sogar Remissionen. Im ganzen ist 
die Tendenz der Erkrankung eine fortschreitende. Der Tod pflegt, wie 
bei der progressiven Muskelatrophie, wenn nicht an interkurrenten Er- 
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krankungen, so an allgemeiner Schwäche, an Bulbärlähmung oder even- 
tuell an Atmungslähmung zu erfolgen. 


Diagnose. Die Diagnose der Syringomyelie ist in der Regel leicht, 
wenn manu die klassischen Symptome im Auge behält, insbesondere also 
bei degenerativer Muskelatrophie nicht vergißt, auf dissoziierte Empfin- 
dungslähmung zu fahnden. 


Allerdings muß man sich klar darüber sein, daß nicht in allen Fällen der eben 
hilderte schulmäßige Typus der Erkrankung von vornherein vorhanden zu sein 
raucht, daß vielmehr, wenn zunächst nur etwa ein Hinterhorn oder aber ein Vor- 
derhorn befallen ist, auch nur sensible oder nur motorische Symptome bestehen 
können. So kann es wohl vorkommen, daß man im Beginn der Erkrankung eine 
hysterische Anästhesie oder eine spinale Muskelatrophie vor sich zu haben glaubt. Im 
weiteren Verlaufe, und zwar in der Regel um so rascher, je genauer untersucht wird, 
pflegt sich aber die für die Syringomyelie charakteristische Kombination sensibler 
und motorischer Symptome zu ergeben. Diffuse myelitische Prozesse, die neben 
der graner auch die weiße Substanz des Rückenmarkes ergreifen, zeichnen sich 
vor der Syringomyelie durch rasches Auftreten paretischer und paralytischer Zu- 
stände ganzer Extremitäten, vor allem der Beine, aus und egen zu ausge- 
sprochenen Blasen- und Mastdarmstörungen zu führen. 

Größere Schwierigkeiten kann eventuell die Unterscheidung der Syringomyelie 
von der Lepra machen, da diese ebeufalls zu Anästhesie und Muskelatrophie (Lepra- 
neuritis), sowie zu geschwürigen Prozessen an den Händen und Verstümmelungen 
an denselben führen kann (Lepra mutilans). Lepra kommt indessen nur in gewissen 
Gegenden, wo sie endemisch ist, in Frage. Eutscheidend wird dann vor allem der 
Bazillenbefund sein. 


Bezüglich der Prognose siehe das über den Verlauf Gesagte. 


Die Therapie spielt eine undankbare Rolle. Der Prozeß selbst 
ist nicht zu beeinflussen. Es kann sich also nur darum handeln, eine 
Einflußnahme auf die Muskelatrophie, etwa in der Art, wie es bei der 
progressiven Muskelatrophie geschildert wurde (s. diese), zu versuchen 
und durch prophylaktische Maßnahmen, sowie durch sorgfältige Be- 
handlung in den analgetischen Hautpartien gelegener Verletzungen die 
Kranken vor den Gefahren tiefgehender Entzündungen und Eiterungen 
zu schützen. 


Hämatomyelie. 


(Rückenmarkblutungen.) 


Ätiologie. Blutungen in das Rückenmark sind im Gegensatz zu solchen in das 
Gehirn selten. Sie können infolge von Gefäßerkrankungen (Atheromatose, fetti 
Degeneration), aber auch ohne solche, auftreten, sei es, daß der Blutdruck zu h 
ansteigt (bei asphyktischen Neugeborenen nach schwerer Entbindung, bei übermäßi 
körperlicher Anstrengung usw.), oder daß es durch eine starke Erschütterung des 
Markes (Fall, Stoß auf die Wirbelsäule oder das Gesäß) zu einer Zerreißung von 
Gefäßen kommt. In vereiuzelten Fällen kommt es ohne sichere ätiologische Be- 
ziehungen zu anscheinend spontaner Hämatomyelie. 


Pathologische Anatomie. Bemerkenswert ist die besondere Disposition des ge- 
fäßreichen Rückenmark graues zu Blutungen. Dieselben können sich hier der 
Länge nach auf größere Strecken hin ausdehnen (Röhrenblutung, Stiftblutung). 
Durch den Bluterguß wird ein Teil des Nervengewebes zerstört, darüber hinaus kaun 
auch noch eine Schädigung benachbarter Gewebe durch den Druck erfolgen. Das 
Blut wird im weiteren Verlauf wieder resorbiert, und es bleibt schließlich, wie immer 
nach Blutungen in das Zentralnervensystem, entweder eine Narbe oder eine mit 
Flüssigkeit gefüllte Höhle zurück. Diese kann Cysteuform oder, bei einer röhren- 
förmigen Blutung, die Form einer langgezogenen Spalte haben, wodurch die Hämato- 
myelie zur Syringomyelie in Beziehung tritt. Möglicherweise führt eine reaktive 
Gliawucherung in der Umgebung einer Hämorrhagie unter Umständen zu einer 
bleibend^n Tendenz gliöser Neubildung, wie eine solche ja für die Syringomyelie 
wahrscheinlich verantwortlich zu machen ist. 

Symptome und Verlauf. Die Rückenmarkblutung kennzeichnet sich durch 
ganz plötzliches, meist ohne Bewußtseinsverlust einhergehendes Auftreten schwerer 
spinaler Erscheinungen, deren Art von dem Sitz der Blutung abhängt. Das charak- 


Rückenmarkverletzungen. 409 


teristische Symptom sind plötzlich auftretende heftige Schmerzen, je nach Sitz der 
Blutung in der Nacken-, Rücken- oder Kreuzgegend, zugleich mit motorischer 
Lähmung der Beine oder Arme oder beider zusammen, und zwar in paraplegischer 
oder auclı eine Seite bevorzugender Form. Manche Fälle verlaufen freilich auch 
ohne Schmerzen, eventuell mit Parästhesien, auch nicht immer mit ausgesprochenen 
Lähmungen. Es richtet sich dies nach der Stelle des betreffenden Rückönmerk- 
querschnittes. Bei Blutung ins Grau können sich im weiteren Verlauf Sensibili- 
tätsstörungen ähnlich denen der Syringomyelie ausbilden (s. diese). Ist nur eine 
Hälfte des Rückenmarkquerschnittes betroffen, so tritt das uns schon bekannte 
Bild der Halbseitenläsion auf (s. diese). Bei größeren Blutungen ist das Auftreten 
von Blasen- und Mastdarmstörungen, sowie von Dekubitus mit dessen eventuellen 
Konsequenzen (Sepsis) une Differentialdiagnostisch kommen speziell bei den 
spontanen Formen akuteste Myelitis Embo.ie, im übrigen meningeale Blutungen in 

tracht. Gegenüber der ersteren zeichnet sich die Hämatomyelie häufig durch noch 
größere Akuität der Erscheinungen, Auftreten der Lähmungen in wenigen Minuten 
aus. Bei Rückenmarkembolie pflegen die Schmerzen zurückzutreten. Bei den 
Blutungen in die Rückenmarkhäute pflegen zwar heftige Schmerzen vorhanden zu 
sein (Reizung der hinteren Wurzeln), ie motorischen Ausfallserscheinungen aber 
zurückzutreten. 

Die Prognose richtet sich nach der Größe und dem Sitz der Blutung. Bei 
Blutung ins Halsmark kann durch Atmungslähmung rascher oder plötzlicher Tod 
erfolgen. Bleibt das Leben erhalten, so können doch bleibende Ausfallserscheinungen 
die Folge sein. Bei kleineren Blutungen können alle Symptome zurückgehen. 

Therapie. Absolute Ruhe, Eis auf die Wirbelsäule an den wahrscheinlichen 
Ort der Blutung, Lagerung auf ein Wasserkissen. Die übliche Verordnung von 
Ergotin dürfte wenig Nutzen bringen. 


Rückenmarkverletzungen. 


Ätiologie. In Betracht kommt sowohl aunor Gewalt (Stoß, Schlag, Fall 
usw.) als Verletzung durch Stich oder Schuß. ie Rückenmarkverletzung kann 
dabei ohne oder, was häufiger ist, mit gleichzeitiger Verletzung der Wirbelsäule 
einhergehen. In letzterem Falle kann gerade erst ein dislozierter Wirbel oder ein 
abgespiengtes Stück eines solchen die Hauptverletzung des Rückenmarkes bedingen. 
Wirkelbrüche oder -luxationen kommen am häufigsten an der Halswirbelsäule, dem- 
nächst an der Lendenwirbelsäule vor. 

Pathologische Anatomie. Die Markverletzung kann die verschiedensten Grade 
aufweisen. Vollständige Zerreißung und Zermalmung des Markes stellen die schwer- 
sten Fälle dar. Außerdem kann Quetschung des Markes und Blutung in dasselbe 
eintreten (siehe Hämatomyelie). Es können sich aber auch ohne Blutung Erweich- 
ungsherde, Quellungszustände, sowie Degenerationen von Ganglieuzellen und Fasern 
einstellen. Iun anderen Fällen treten nach einer Verletzung Rückenmark- und Gehirn- 
symptome auf, ohne daß anatomische Veränderungen vorliegen. Hier pflegt man 
zur Annahme psychogener (gelegentlich auch „molekularer‘) Schädigungen zu greifen 
und die Erkrankungen als „Uufallneurosen‘“ zu bezeichnen. Diese letzteren Fälle 
unterliegen hier nicht unserer Betrachtung (siehe Allgemeine Neurosen). 

Symptome und Verlauf. Das Krankheitsbild richtet sich eiuerseits nach der 
Ausdehnung der Zerstörung auf dem Querschnitt des Markes und andererseits 
nach dem Höhennivean, in dem die Verletzung gelegen ist. Ist, wie es vor 
allem bei diffuser Gewalteinwirkung die Regel ist. der Querschnitt des Markes ganz 
oder nahezu ganz beteiligt, so tritt das schon früher von uns skizzierte, bei ei.ıer 
Querläsion jeglicher Herkunft uns wieder begegnende Bild auf: motorische und 
sensible Paraplegie, Blasen- und Mastdarmstörungen, gewöhnlich auch 
a (anhaltende Erektion des Penis oder Verlust der Erektions- 
fähigkeit), eventuell Dekubitus. Hat zufällig die Verletzung nur eine Markhälfte 
getroffen (am häufigsten bei Schuß- oder Stichwunden), so tritt der ebenfalls schon 

hilderte Symptomenkomplex der Semiläsion auf. Ist von der Verletzung nur ein 
einer Teil des Rückenmarkes betroffen, so treten entsprechende beschränktere Er- 
scheinungen auf, wie sie sich aus unserer oben gegebenen Übersicht über die 
Symptomentopographie des Rückenmarkes ohne weiteres ergeben (s. auch oben 
ämatomyelie). 

Was das trophische Verhalten der gelähmten Muskulatur und das Verhalten 
der Reflexe im Bereiche der Lähmungen anlangt, so brauchen wir auch nur an 
uns schon Bekanntes zu erinnern. Degenerative Atrophie der Muskulatur tritt nur 
dort ein, wo die Vorderhörner zerstört sind, in der Regel also nur in dem be- 
schränkten Gebiet, auf das das Trauma direkt eingewirkt hat. In dem Innervations- 
gebiet der abwärts von der Verletzungsstelle gelegenen Rückenmarksegmente bilden 
sich trotz vollstäudiger Lähmungen keine Muskelentartungen, sondern bloß Inaktivi- 
tätsatrophie aus. Ebenso zelöschen auch die Reflexe (es sind hier nur die tiefen 
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Reflexe gemeint, siehe Allgemeiner Teil [Reflexe]), in der el nur in dem 
Wurzelgebiet, das dem zerstörten Markabschnitt entspricht, während sie in den ab- 
wärts gelegenen Teilen sogar gesteigert (Durchtrennung der reflexhemmenden Pyra- 
midenbahn), und zwar oft im höchsten Grade gesteigert sein können. Allerdings 
finden sich gerade bei Rückenmarkverletzungen von dieser Regel Ausnahmen, indem 
bei Markdurchtrennung die abwärts gelegenen Sehnenreflexe auch fehlen können 
(s. bierüber S. 376 oben). 


Wenn durch das Trauma, wie nicht selten, eine Verletzung hinterer Rücken- 
markwurzeln stattgefunden hat, so können Schmerzen in deren Verbreitungsgebiet 
die Folge sein. 

Die Ausdehnung der geschilderten Symptome am Körper wird durch das 
Niveau der Verletzung bestimmt. Halsmarkverletzungen bedingen motorische und 
sensible Paraplegie der Arme und Beine und können nebenbei Atmungsstörungen 
o aeiia) und PEU O Dupı are Symptome machen (s. Allg. Teil, Augenstörungen). 

äufig tritt auch, speziell bei Halsmarkverletzungen, Fieber auf, das in schweren 
Fällen die höchsten Grade erreichen kann. Dorsalmarkverletzung führt zu Para- 
plegie der Beine, und wenn sie genügend hoch sitzt, auch noch zu Lähmung der 

uch- und Rückenmuskulatur. Bei Lendenmarkverletzungen treten Beinlähmungen 
mit Verlust der Patellarreflexe auf. Verletzungen bloß des Sakralmarkes machen 
Erscheinungen nur im Ischiadikusgebiet. Unter Umständen haben sie, wenn sie bloß 
das unterste Sakralmark betreffen, nur Anästhesien an der Haut des Afters, des 
Dammes und der Genitalien zur Folge. 

Aller Nähere hierüber gibt die Betrachtung der früber von uns gegebenen 
Abbildungen und Tabellen (s. oben Höhensymptome bei Rückenmarkerkraukungen). 

Der Verlauf ist je nach Schwere und Sitz der Verletzungen sehr verschieden. 

Umfangreiche Markzerstörungen enden früher oder später tödlich, sei es durch 
Sepsis oder Pyämie im Anschluß an Dekubitus, sei es durch eitrige Zystitis im 
Gefolge von Blasenläihmung und daran sich anschließende eitrige Pyelonephritis, sei 
es, bei Sitz der Läsion hoch im Halsmark, durch Atmungslähmung. Bleibt das 
Leben erhalten, so pflegen doch bei irgend erheblicheren Markzerstörungen Funktions- 
störungen, wie spastische Paresen der Beine, Blasenstörungen usw. übrig zu bleiben. 
Ein Ausgleich der Störung ist bei der geringen Regenerationsfähigkeit des Markes 
nur durch vikariierenden Eintritt gesund gebliebener Bahnen möglich, ein Vorgang, 
der in der Regel nur in beschränkter Weise sich geltend macht. Nur bei glatten 
Schnittwunden des Markes scheint es zu einer leidlichen Wiedervereinigung der 
Schuittflächen kommen zu können. Falls durch ein Trauma primäre Degenerationen 
veranlaßt werden, zu deren neue es einiger Zeit bedarf, so kann nach an- 
fänglich wenig bedeutender Störung, oder nachdem schon Besserung eingetreten war, 
im weiteren Verlauf sich wieder Verschlimmerung eiustellen. 

Diagnose. Schwierig kann wenigstens im Anfang die Entscheidung sein, ob 
eine tiefer gehende Zerstörung von Marksubstanz oder nur leichtere, der Rück- 
bildung fähige Veränderungen (Quellungszustände) oder nur eine funktionelle Be- 
einträchtigung vorliegt. Ausgesprochene andauernde Lähmungen sprechen für orga- 
nische Veränderun en. Bei Delorierten Wirbeln oder Wirbelteilen ist an eine direkte 
un des Markes zu denken. Das sind die Fälle, in denen ein chirurgischer 

ingriff unter Umständen durch Beseitigung des Druckes sehr gegensreich werden 
kann. Daß für einen solchen Eingriff aber die genaue Ortadiagnose der Läsion eine 
unumgängliche Voraussetzung ist, leuchtet ohne weiteres ein. 


Un eine genaue Niveaudiagnose machen zu können, ist es erforderlich, iu 
dem betreffenden Falle die obere Grenze der Sensibilitäts- und eventuell auch der 
Muskellähmung sorgfältig zu bestimmen. Sie weist auf das oberste Rückenmark- 
segment, das verletzt worden ist, hin. Das Nähere hierüber, sowie über die Lage 
der einzelnen Rückenmarksegmente zu den Wirbeln, nach denen man eich ja bei 
einem Eingriff orientieren muß, ist bei den früher gemachten Ausführungen über 
Niveaudiaguose des Rückenmarkes nachzulesen. Im ganzen läuft man eher Gefahr, 
die Verletzung zu tief als zu hoch anzunehmen, da jedes Haut- und Muskelgebiet 
nicht von einem Segment allein, sondern von mehreren nebeneinander liegenden zu- 
gleich versorgt wird. Mithin können die oberhalb des verletzten Segmentes liegenden. 
u net gebliebenen Abschnitte den Schaden des verletzten Abschuittes teil- 
weise ausgleichen, so daß die deutlichen Ausfallssymptome erst etwas tiefer beginnen, 
als man sie nach der Läsionshöhe erwarten sollte. 


Besonders schwierig kann die Differenzialdiagnose zwischen einer Verletzung 
der Cauda equina und einer solchen des Sakralmarkes resp. Lendenmarkes sein. Bei 
Durchtrennung der Cauda equ. in der Höhe des 5. Lendenwirbels werden beispiels- 
weise alle Wurzeln, die das Ischiadikusgeflecht bilden, zerstört, so daß in diesem 
Gebiete sensible und motorische Lähmungen auftreten. Das Femoralis- und Ob- 
turatoriusgebiet (Plexus lumbalis) bleibt dagegen unversehrt. Eine ganz analoge 
Lähmung würde indes auch entstehen, wenn um 2—3 Wirbelhöhen weiter oben 
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das Sakralmark selbst zerstört worden wäre, ohne daß die am Sakralmark vorbei- 
zıehenden Lendenmarkwurzeln Schaden gelitten hätten, was bei einer Verletzung 
sehr wohl vorkommen kann. In einem derartigen Falle sprächen nun heftige 
Schmerzen mehr für eine Wurzelverletzung als für eine isolierte Markzerstörung. 
Ferner würde bei Wurzeldurchtrennung die Sensibilitätsläihmung alle Empfindungs- 
qualitäten betreffen, währeud bei Markzerstörung sich eventuell durch hauptsächliche 
Schädigung des Rückenmarkgraus auch dissoziierte Empfindungsläihmung (vor- 
herrschend Störung der Temperatur- und Schmerzempfindung) finden könnte (siehe 
oben beı Syringomyelie). 

Die Prognose der Rückenmarkverletzungen haben wir bei Besprechung des 
Verlaufes bereits berührt. Im ganzen sind sie immer ernste Ereignisse, selbst dann, 
wenn es sich nur um Erschütterung ohne grobe Markbeschädigung handelt. Allge- 
meine Schwäche, tegeng der Reflexe und Schmerz im Rücken, besonders im 
Kreuze, pflegen sehr leicht zurückzubleiben. 


Therapie. Die Behandlung hat bei Rückenmarkverletzung, sofern sie nicht 
eine chirurgische sein kann, eine wenig aktive Rolle. Bewegung des Kranken ist tun- 
lichst zu vermeiden, auf die verletzte Stelle Eis zu applizieren. Dem Auftreten von 
Dekubitus ist möglichst vorzubeugen. Wegen Harnretention wird häufig Katheteris- 
mus nötig. Ist erst die Lebensgefahr vorüber, so geht man gegen die Lähmungen 
vorsichtig mit Elektrisation, Kältereizen, später auch mit Massage, Gymnastik und 
hydrotherapeutischen Prozeduren resp. mit Kuren in geeigneten Badeorten vor. 
t Dber alles dieses, siehe Allgemeiner Teil, Therapie.) 


Kompression des Rückenmarkes. 
(Kompressionsmyelitis.) 


Ätiologie. Es sind sehr verschiedenartige Prozesse, die sowohl von 
der knöchernen Umhüllung des Rückenmarkes, der Wirbelsäule, als von 
seinen häutigen Umhüllungen, den Meningen, ausgehen können, die 
eine Kompression des Rückenmarkes zu bewirken vermögen. Die 
häufigste Knochenerkrankung, die in Betracht kommt, ist die Tuber- 
kulose, seltener Krebs, Sarkom, vereinzelt auch noch andere Ge- 
schwulstformen, oder Syphilis der Wirbelsäule. Eine Hilfsursache 
kann sowohl bei der tuberkulösen Wirbelkaries, als auch bei manchen 
Wirbelgeschwülsten, insbesondere Sarkomen, noch ein Trauma abgeben, 
das bei bestehender Anlage den Prozeß an dem betroffenen Wirbel 
auslöst. Selbstverständlich können auch traumatische Verschiebungen 
und Splitterungen der Wirbel zur Kompression des Markes führen. Die 
Wirbelkaries findet sich vorzüglich bei jugendlichen und im mittleren 
Alter stehenden Personen, das Wirbelkarzinom mehr bei älteren Indi- 
viduen. Wirbelkarzinome sind zumeist metastatischer Natur. (Primär 
Mammakarzinom, seltener Oesophagus-, Bronchial-, Magenkarzinom u. a. 
Prostatakarzinome machen besonders häufig Wirbelmetastasen, doch 
gewöhnlich solche von diffuser, auf viele Wirbel sich erstreckender 
Ausbreitung, ohne besondere Tendenz zur Rückenmarkskompression.) 
Als Tumoren der Rückenmarkhäute kommen hauptsächlich Sarkome, 
Fibrome und Lipome, ferner Solitärtuberkel und Gummi- 
geschwülste, selten auch Zysten von Echinokokken und anderen 
Tänien (diese übrigens gelegentlich auch in den Wirbelknochen) in 
Betracht. Auch stärkere entzündliche Verdickungen, vor allem der 
harten Rückenmarkhaut, wie sie in Form tuberkulöser Granulationen 
außen und innen an der Dura sowie als syphilitische Pachymeningitis 
vorkommen, können einen Druck auf das Rückenmark ausüben. 

Pathologische Anatomie. Die Wirbeltuberkulose äußert sich in Form eines 
kariösen Prozesses, der gewöhnlich in dem porösen Wirbelkörper, viel seltener in 
den Wirbelbögen seinen Sitz hat. Ist die Zerstörung eine ausgedehntere, so pflegt 
der Wirbelkörper einzubrechen, so daß uuter Rückwärtslagerung des Processus 
spinosus eine spitzwinklige Kyphose entsteht (Gibbus, PoTTscher Buckel). 


ie allein auf diese Weise schon an der Erkrankungsstelle entstehende Verengerung 
des Wirbelrohres (Fig. 65) wird häufig noch durch eine umschriebene tuberkulöse 
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Pachymeningitis externa gesteigert, die durch Fortsetzung der Entzündung vom 
Wirbel auf die äußere Fläche der Dura zustande kommt. Der Druck infolge 
dieser Veränderungen erstreckt sich nicht nur auf das Rückenmark selbst, sondern 
auch, und zwar im Anfange oft vorwiegend oder gar ausschließlich, auf die 
Rückenmarkwurzeln. Dasselbe gilt von allen übrigen zu Kompression des 
Markes führenden Prozessen. 


Die anatomische Konsequenz eines länger anhaltenden stärkeren Druckes ist 
mn bei dem Marke als bei den Wurzeln der Untergang der nervösen 
Substanz. 


In der Regel quellen Markscheiden und Achsenzylinder, hauptsächlich, wie es 
scheint, unter dem Einflusse von Lymphstase (ScHMAus), auf und zerfallen; 
Körnchenzellen, die den Detritus aufnehmen, und Corpora amylacea erscheinen auf 
dem Schauplatze. An Stelle des schwindenden Parenchyms tritt wuchernde Neuroglia, 
wodurch im weiteren Verlaufe wieder eine derbe Beschaffenheit (Sklerose) der kom- 

rimierten Stelle hervorgerufen wird. Seltener ist es, daß ein richtiger Erweichungs- 
kera sich ausbildet. 


Es brauchen indessen keineswegs in allen Fällen von Rückenmarkkompression 
derartige grobe anatomische Veränderungen aufzutreten, es wäre sonst wenigstens 
nicht zu verstehen, daß unter Umständen auch schwere Kompressionslähmungen 
sich doch wieder zurückbilden können. Man muß vielmehr annehmen, daß eine 
Leitungsunterbrechung im Rückenmark auch bei verhältnismäßig geringen ana- 
tomischen Störungen (Ischämie, Quellungszustände usw.) schon eintreten kann. 


Symptome und Verlauf. Die klinischen Erscheinungen der 
Rückenmarkkompression setzen sich teils aus Symptomen von seiten der 
Rückenmarkwurzeln, teils aus solchen von seiten 

des Markes selbst zusammen. Für die Wurzel- 
kompression höchst charakteristischsindSchmer- 

WW; zen von neuralgischer Beschaffenheit. Dieselben 
sind wegen der nahen Nachbarschaft der beiden 
hinteren Wurzeln oft doppelseitig und symme- 

trisch. So entstehen bei Kompression im Hals- 

mark Schmerzen in beiden Armen, bei solcher 

im Dorsalmark Schmerzen um den Thorax oder 

Leib herum (Gürtelschmerz), bei solcher im 
Lenden- resp. Sakralmark Schmerzen in beiden 
Beinen. Besonders ausgesprochen pflegen der- 

Fig. 65. Schematische artige Wurzelschmerzen beim Karzinom der 
MS LAD BEL Wiete Wirbelsäule zu sein, wo sie in ihrer großen 
Bei O it der N: und ständig zunehmenden, im Gegensatz zur 
Dorsalwirbels, die Rücken- Tuberkulose der Wirbelsäule auch durch Streck- 
markkompression. (Nach verbände meist nicht zu mildernden Heftigkeit 
V. STRÜMPELL.) oft das ganze Bild beherrschen. Die Um- 
schnürung vorderer Wurzeln führt, wenn sie 
intensiv genug ist, zu atrophischen, mit Entartungsreaktion einher- 
gehenden Lähmungen, bei geringem Druck, als Reizerscheinung, ge- 
legentlich zu fibrillären Zuckungen. Bestehen bei beginnender Kom- 
pression nur solche Wurzelsymptome, so können dieselben, zumal wenn 
sie einseitig sind, irrtümlich wohl auf eine periphere Affektion (Neu- 
ritis usw.) bezogen werden. Besonders die meningealen Tumoren 
können bei mehr lateralem Sitz oft längere Zeit fast ausschließlich das 
Bild beispielsweise einer Interkostalneuralgie oder Ischias darbieten. 
Doppelseitige symmetrische Neuralgien sind dagegen von vornherein 
schon auf Wirbelsäulenerkrankungen verdächtig (resp. bei den Bein- 
nerven auch auf Beckenerkrankung). Im weiteren Verlaufe pflegen 
indessen eigentliche Rückenmarksymptome nicht auszubleiben. Die- 
selben bestehen entsprechend einer diffusen Schädigung des Rücken- 
markquerschnittes in paraplegischer, und zwar sowohl moto- 
rischer als sensibler Parese oder Paralvse in den unter- 
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halb der Kompressionstelle gelegenen Nervengebieten 
und in Steigerung der Reflexe sowie in spastischen Zu- 
ständen daselbst. Erhöhung der Patellarreflexe und Auftreten 
des Basınskischen Großzehen-Phänomens ist oft genug überhaupt das 
erste Zeichen einer Rückenmarkkompression, falls dieselbe im Dorsal- 
oder Halsmark sitzt. 

Wenn sich die Wirkung des Druckes vorwiegend auf eine Seite 
des Rückenmarkes richtet, so werden auch die Folgeerscheinungen auf 
dieser Seite überwiegen. 

Ganz lateral sitzende meningeale Tumoren können sogar das aus- 
gesprochene Bild einer Halbseitenläsion des Rückenmarkes nach Brown- 
S£auarpschem Typus hervorrufen (s. darüber oben bei Halbseitenläsion). 

Die motorische Lähmung ist häufig komplett, dagegen sind die An- 
zeichen sensibler Lähmung oft nur gering. Es kann dies von einer 
größeren Resistenz der sensiblen Bahn gegen Druck, vielleicht aber 
auch von der geschützten Lage derselben im Innern des Markes her- 
rühren, während die der Markperipherie naheliegende Pyramidenbahn 
dem Drucke von außen her mehr ausgesetzt ist. Neben motorischen 
und sensiblen Lähmungen treten auch Blasen- und Mastdarm- 
störungen, eventuell Genitalstörungen und Dekubitus auf. 
Bezüglich der besonderen Lokalisation und Art der Symptome je nach 
dem Niveau der Kompression gelten dieselben Gesichtspunkte, die wir 
zuletzt bei den Markverletzungen erörtert haben. 

Insbesondere kann auch gelegentlich, wenn z. B. tuberkulöse, von einer Spon- 
dylitis ausgehende Veränderungen allein auf die Region der Cauda equina einwirken, 
das Bild der spinalen Paraplegie ausbleiben, während mehr einseitige und auf 
stimmte Muskelgruppen der unteren Extremitäten sich beschränkeude Lähmungs- 
erscheinungen hervortreten, je nach Art der Wurzeln, die in die Erkrankung ein- 
bezogen sind. (Eigene Beobachtung.) Pathologisch-anatomisch kombiniert sich dann 
gegebenenfalls Kompression der Wurzeln durch extradurale Prozesse mit lokalen 
meningitischen Veränderungen (tuberkulöse Granulationen), welche nach Durch- 
wucherung der Dura entstanden sind. 

Der charakteristische Symptomenkomplex einer Umschnürung des 
Halsmarkes infolge einer hyperplastischen Pachymeningitis cervicalis 
wird weiter unten eine besondere Schilderung erfahren. 

Der Verlauf der „Kompressionsmyelitis“ ist je nach der Natur des 
ursächlichen Prozesses sehr verschieden. Bei tuberkulöser Spondylitis 
ist die Voraussage, wenn auch immer zweifelhaft, so doch, besonders 
bei zweckmäßiger Behandlung, nicht so ganz schlecht. Es können selbst, 
schwere Lähmungen noch nach monatelanger Dauer zurückgehen. Auch 
hat man in geeigneten Fällen mit gutem Erfolg chirurgische Eingriffe 
(Entfernung tuberkulöser Massen, vor allem aber Exstirpation zirkum- 
skripter, von den Meningen ausgehender Tumoren) vorgenommen. Auch 
bei Wirbelsyphilis kann durch eine entsprechende spezifische Behand- 
lung eine Kompressionslähmung günstig beeinflußt werden. Bei von 
den Wirbeln ausgehenden Tumoren ist dagegen die Prognose in der 
Regel schlecht, da es kaum je möglich ist, sie operativ radikal zu 
entfernen. 

Die Diagnose einer Kompressionslähmung ist leicht, wenn eine kausale 
Spondylitis deutlich ist. Am unzweideutigsten spricht für eine solche ein 
Gibbus, besonders wenn an anderen Organen Tuberkulose nachweisbar ist. 
Diese Wirbeldeviation ist jedoch nur in einem Teile der Fälle verhanden. 
Bei Karzinom und Sarkom der Wirbelsäule fehlt das Hervorspringen eines 
Dornfortsatzes sogar in der Regel. Doch kommt es hier nicht selten zu 
seitlichen Verschiebungen von Wirbeln und zu flacheren oder rundlichen 
Vorbuckelungen an der Wirbelsäule. Einknickungen und Abplattungen 
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von Wirbelkörpern können die Körpergröße verringern. Andere, weniger 
auffällige, diagnostisch aber doch recht wichtige Symptome der Spondyliti« 
sind partielle Steifigkeit der Wirbelsäule, Verlust ihrer normalen Krüm- 
mung an bestimmten Stellen, und besonders eine lokale Schmerzhaftigkeit 
derselben, die immer denselben Punkt betrifft und spontan sein kann oder 
erst durch aktive Bewegung oder passiv durch einen vorsichtigen Schlag 
auf die Wirbelsäule selbst oder durch „Stauchung‘ mittels eines Schlages 
auf den Kopf oder, im Liegen, auf die Füße ausgelöst wird. Eine genaue 
Untersuchung der Wirbelsäule darf daher in keinem Falle von Rücken- 
marklähmung verabsäumt werden. Manchmal macht auch das Auftreten 
eines spondylitischen Abszesses (Retropharyngealabszeß, Senkungsabszeß 
längs des Psoas usw.) die Diagnose klar. Wenn deutlichere Wirbelsäulen - 
eymptome fehlen, eo kann die Differenzialdiagnose zwischen einer verte- 
bralen Erkrankung und eineın meningealen Tumor als Ursache einer 
Rückenmarkkompression recht schwierig werden. Als Regel darf dann 
gelten, daB man mehr einseitig ausgebaute Symptomenbilder eher zugunsten 
meningealer Tumoren deuten wird, da diese nicht selten einen mehr 
lateralen Sitz haben, während bei den spondylitischen Prozessen, sei es 
daß sie tuberkulöser oder neoplastischer Natur sind, die mehr gleichmäßig 
paraplegischen Formen doch überwiegen. Gegen die eigentliche Myelitis 
und gegen die intramedullären Tumoren grenzt sich die Kompressions- 
myelitis hauptsächlich durch ihr fast obligates Einhergehen mit Schmerzen 
ab, während Schmerzen bei den ersteren mindestens die Ausnahme bilden. 
(Vgl. übrigens die Abschnitte über diese Krankheiten.) Über die Mög- 
lichkeit einer Verwechslung spondylitischer oder durch einen meningealen 
Tumor bewirkter Wurzelreizung mit peripheren, neuritischen und ähnlichen 
Erkrankungen wurde oben schon gesprochen. Bezüglich der genaueren 
Höhendiagnose einer Rückenmarkkompression, die besonders für einen 
chirurgischen Eingriff von erheblicher Wichtigkeit ist, sind die ınaßgeben- 
den Gesichtspunkte oben unter „Höhensymptome bei Rückenmarkerkran- 
kungen“ nachzulesen. 


Die Prognose ist unter dem Verlauf schon abgehandelt. 

Therapie. Die Behandlung der tuberkulösen Spondylitis hat in 
erster Linie auf Ruhestellung und, wenn möglich, auf eine Exten- 
sion der Wirbelsäule (Extensionsverband, Gipskorsett, Lagerung 
des Kranken in einem Gipsbett, das in möglichster Streckstellung der 
‚Wirbelsäule nach seinem Rücken geformt ist) Bedacht zu nehmen, 
durch welche unter Umständen die Kompression vermindert werden 
kann. Es ist dies aber offenbar nur dann der Fall, wenn der Druck auf 
das Rückenmark hauptsächlich durch den Einbruch eines Wirbelkörpers 
und nicht durch einen peripachymeningitischen Prozeß bedingt ist. 
Die gewaltsame Ausgleichung eines Gibbus, wie man sie als Carotsche 
Operation geübt hat, ist, zumal wenn bereits myelitische Erscheinungen 
vorliegen, zu widerraten. Dagegen kann die chirurgische Eröffnung 
des Wirbelkanals und die Beseitigung komprimierender Massen von 
günstigem Erfolg begleitet sein. Bei Meningealtumoren ist sie die 
einzig mögliche und, wie schon erwähnt, nicht selten erfolgreiche Be- 
handlung. Die Tumordiagnose macht zwar mitunter recht erhebliche 
Schwierigkeiten. Es ist aber stark zu betonen, daß meningeale Tumoren 
durchaus nicht so selten sind, als man nach den spärlichen Diagnosen, 
die auf sie gestellt werden, annehmen sollte. Wenn eine spondylitische 
Erkrankung unwahrscheinlich ist und eine Verordnung von ‚Jodkali in 
entsprechender Dosis (mindestens 3mal täglich 1,0 g) die Frage, ob 
etwa ein Syphilom oder eine syphilitische Meningomyelitis vorliegt, zu 
klären gesucht hat (Wassermann-Reaktion im Blut und Liquor cerebro- 
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spinalis!), so soll man bei einem unter dem Bild einer zirkumskripten 
Rückenmarkläsiin mit Schmerzen einhergehenden Krankheitsprozeß 
nach genauer Höhendiagnose vor einem probatorischen chirurgischen 
Eingriff nicht zurückscheuen. Im übrigen läßt sich örtlich auf einen 
spondylitischen Prozeß wenig Einfluß gewinnen. Allenfalls kann die 
Anbringung von Brandschorfen mittels des Paquelinbrenners zu beiden 
Seiten des erkrankten. Wirbels versucht werden. Besonderer Nach- 
druck ist bei der tuberkulösen Spondylitis auch noch auf die allge- 
meine Behandlung zu legen, die sich zum Teil mit der der Lungen- 
tuberkulose, die den Prozeß ja oft genug kompliziert, deckt. (Frei- 
luftkur, Mastkur, Sonnenlichtbehandlung, Schmierseifeneinreibungen, 
warme Solbäder.) 

Die Behandlung der Kompressionslähmung ist die gleiche wie die 
der Lähmungen und Verletzungen des Rückenmarkes. Ebenso sind die- 
selben Maßregeln zur Verhütung von Dekubitus und Zystitis zu treffen 
(s. Allgem. Teil, Behandlung der Blasenstörungen und des Dekubitus). 
‘ Bei heftigen Schmerzen werden Narkotika, eventuell Morphium nötig. 
Außerdem wird von Elektrisation des Rückenmarkes an der Kom- 
pressionstelle sowie Elektrisation der gelähmten Extremitäten Ge- 
brauch gemacht. Die Nachbehandlung zurückgehender Lähmung mit 
Elektrizität, Massage, Gymnastik und vor allem mit Bädern ist die 
gewöhnliche (Allgemeiner Teil, Therapie). 


Akute und chronische Myelitis. 
(Querschnittsmyelitis, Myelitis transversa.) 


Ätiologie. Die akute Rückenmarkentzündung schließt sich ge- 
legentlich, doch im ganzen selten, an Infektionskrankheiten (Typhus, 
Scharlach, Influenza, Erysipel, Gonorrhöe usw.) an. Anderen Faktoren, 
wie intensiver Erkältung, Durchnässung, Traumen, körperlichen Über- 
anstrengungen, kommt wahrscheinlich nur die Bedeutung von Hilfs- 
ursachen zu, die die Einwirkung der eigentlichen Noxe befördern. Die 
Natur der letzteren aber, ob Bakterium, ob Toxin oder etwas anderes, 
bleibt in den meisten Fällen dunkel. Für die chronisch verlaufenden 
Formen der Myelitis kommt in erster Linie, wenn nicht ausschließlich, 
Syphilis in Betracht. Sexuellen Exzessen scheint entgegen einer 
früher viel gehegten Auffassung keine Bedeutung für die Entstehung 
einer Myelitis zuzukommen. 


Pathologische Anatomie. In dem entzündeten Gewebe sind die Gefäße er- 
weitert (hyperämisches Aussehen der Stelle, mitunter kleine Blutungen), und es 
findet sich eine Durchtränkung mit Exsudatflüssigkeit, wodurch die Nerven- und 
Gliafasern quellen. Die Gliamaschen sind erweitert. Zahrleiche Leukozyten wandern 
teils in die Lymphscheide der Gefäße, teils in das Markgewebe selbst. Je nach der 
Intensität des Prozesses erfolgt nun entweder unter dem Bilde der entzündlichen 
Erweichung ein rascher Zerfall der Nervensubstanz (Fragmentierung der Achsen- 
zylinder und Markscheiden, Aufnahme des Detritus durch Körnchenzellen, Auf- 
treten von Corpora amylacea, die Rückenmarksubstanz fühlt sich weicher an, quillt 
über den Querschnitt vor), oder es findet nur eine langsame Degeneration von Nerven- 
fasern und Ganglienzellen statt. In beiden Fällen eutsteht sekundär eine Wucherung 
der Neuroglia, die als eine Art Narbe an Stelle des untergegangenen Nervengewebes 
tritt und so schließlich zu einer härteren Beschaffenheit des Gewebes (Sklerose) 
führt. Auch bilden sich Verdickungen der Gefäßwände aus. 

Nach Rückgang der entzündlichen zelligen Infiltration ist das Bild der Er- 
weichung durchaus ähnlich dem, wie es bei einem ischämischen Zerfall des Markes 
im Anschluß an Thrombose oder Embolie zustande kommt (s. Allgemeiner Teil, 
Pathol. Anatomie). Noch weniger läßt sich der schließlich resultierenden sklerotischen 
Markstelle ansehen, ob sie einer ursprünglich echten Entzündung oder einer trau- 
matischen oder ischämischen Nekrose ihre Entstehung verdankt. Die pathologisch- 
anatomische Abgrenzung der akuten diffusen Myelitis macht also nicht N 
Schwierigkeiten, die uns aber nicht hindern dürfen, an dem Krankheitsbilde als 
einer klinischen Einheit festzuhalten. 
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Bei der chronischen syphilitischen Myelitis sind es wahrscheinlich primäre 
endarteriitische Gefäßveränderuugen, die zu ischämischer Nekrose, sei es unter dem 
Bilde langsamer Degeneration oder, bei plötzliichem Gefäßverschluß, auch zu dem der 
Erweichung führen. 

Selbstverständlich treten im Anschluß an die r ae sekundäre auf- 
und absteigende Degenerationen im Rückenmark auf. 

Bei den akuten Myelitiden handelt es sich meist nur um einen Herd von 
‚einer gewissen, meist nicht sehr großen Längenausdehnung. Doch kommt, besonders 
bei der chronischen syphilitischen Myelitis, auch eine multiple Herdbildung vor 
(Myelitis disseminata). 

Symptome und Verlauf. Eine diffuse Ausbreitung der Myelitis 
über den ganzen Rückenmarkquerschnitt, wie sie die Regel bildet, 
muß wieder zu dem Symptomenbilde führen, das wir schon bei der 
Verletzung und der Kompression des Rückenmarkes kennen gelernt 
haben: Parese resp. Lähmung in paraplegischer Form so- 
wohl auf motorischem wie auf sensiblem Gebiete, Bla- 
sen-, Mastdarm- und Genitalstörungen und häufig De- 
kubitus. 


Die motorische Lähmung ist nur im Innervationsgebiete des von 
der Entzündung selbst ergriffenen Rückenmarksegmentes schlaffer und 
degenerativer Natur (Vorderhornzerstörung). Im Innervationsgebiete 
aller abwärts von dem Entzündungsherde liegenden Segmente hat sie 
spastischen, nicht degenerativen Charakter (Pyramiden- 
bahndurchtrennung). Die Reflexsteigerung kann besonders in den 
Beinen die höchsten Grade erreichen. Es pflegt Patellar- und Fußklonus 
aufzutreten, auch kann Rigidität der Muskulatur bestehen. 


Häufig kommt es auch zu Zuckungen und Kontrakturen in 
den gelähmten Gebieten, die als direkte Reizwirkung des myeli- 
tischen Prozesses auf die Pyramidenbahn aufgefaßt werden können, 
zum Teil äber auch wohl reflektorisch zustande kommen. 

Die Sensibilitätstörung ist nicht selten für die verschiedenen 
Empfindungsqualitäten (Tast-, Schmerz-, Temperatursinn) ungleich aus- 
‚gebildet. Sie ist nicht immer sehr ausgesprochen, da, wie wir wissen, 
ja gerade der Empfindungsleitung verschiedene Wege durch das Rücken- 
mark offenstehen. Doch kommt es auch hier häufig zu vollkommener 
Lähmung. Andererseits findet sich gelegentlich auch Hyperästhesie. 


Auch Verlangsamung der Empfindungsleitung wird beobachtet. 
Sensible Reizerscheinungen in Form von Parästhesien (Kribbeln, 
Gefühl von Schwere, Kälte, Ameisenlaufen, Pelzig-, Taubsein usw.) 
sind besonders in den Beinen an der Tagesordnung und bilden neben 
Schwäche und rascher Ermüdbarkeit der Beine, Steigerung der Patellar- 
reflexe und leichten Blasenstörungen in der Regel die ersten Erschei- 
nungen der Myelitis. Schmerzen fehlen dagegen oder sind nur in ge- 
ringen Maße vorhanden. Stärkere Schmerzen weisen auf eine Reizung 
der hinteren Wurzeln durch eine begleitende Meningitis (Menigo- 
myelitis, häufig syphilitisch) hin. 

Bezüglich der Blasen-, Mastdarm- und Genitalstörungen, sowie des 
Dekubitus s. die bezüglichen Ausführungen im Allgemeinen Teil. 


Trophische Störungen an der Haut und den Nägeln (Sprödigkeit, 
Abschilferung der Haut, Verdickung, Rissigwerden der Nägel usw.), 
ferner vasomotorische (Kälte, Blässe, Zyanose, Ödeme) und sekre- 
torische Veränderungen (Versiechen der Schweißsekretion) finden sich 
nicht selten, besonders an den Beinen. 

Die Verteilung der motorischen und sensiblen Lähmungsymptome am Kör 


richtet sich natürlich nach dem Sitze der Myelitis im Rücke.umark. Die Halsmark- 
.myelitis beteiligt neben den Beinen und dem Rumpf auch noch die Arme, erzeugt 
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elegentlich okulopupilläre Symptome und kann zu Atmungslähmung führen 
(Phrenikus, 4. Halsmarksegment). Die Dorsalmyelitis lähmt, wenn hochsitzend, 
neben den Beinen auch noch die untere Rücken- und die Bauchmuskulatur (Er- 
schwerung des Hustens und des Pressens bei der Defäkation), die seltene ‘Lenden- 
und Sakralmyelitis nur die Beine, in denen in diesem Falle auch die Reflexe er- 
loschen sind. Einzelheiten in dieser Hinsicht sind aus den allgemeinen Auseinauder- 
setzungen über Höhensymptome bei Rückenmarkerkrankungen zu entnehmen. 


Sehr verschiedene Symptomenbilder müssen offenbar entstehen können, wenn 
nicht der ganze Querschnitt des Rückenmarkes, sondern nur bestimmte Teile. des- 
selben durch einen kleinen myelitischen Herd oder durch eine Mehrzahl solcher 
zerstört sind. Die sich hier ergebenden Möglichkeiten sind in unserer Aufzählun 
der topographischen Symptomatologie des Rückenmarkes enthalten. Besonders sei 
noch auf die Möglichkeit des Auftretens von Ataxie hingewiesen, wenn die Myelitis 
in den Hintersträngen sitzt und die Pyramidenbahn intakt geblieben ist. 


Der myelitische Symptomenkomplex entwickelt sich oft rasch, 
binnen wenigen Tagen, bis zu seinem Höhepunkt. Sehr schwere Fälle 
führen von da ab in relativ kurzer Zeit, in einigen Wochen bis Mo- 
naten, zum Tode, der in der Regel durch Sepsis im Anschluß an De- 
kubitus oder Pyelonephritis, eventuell auch durch allgemeine Entkräf- 
tung bedingt wird. In anderen, den gewöhnlichen Fällen zieht sich 
der Prozeß monate- und jahrelang hin, bis schließlich doch das letale 
Ende eintritt. Oder es kommt zu einer relativen Heilung, indem lang- 
sam eine Reihe von Lähmungserscheinungen zurückgeht, doch aber 
ein Rest von Ausfallssymptomen stationär bleibt. Völlige Heilung ist 
sehr selten und wohl nur bei ganz leichten Graden der Entzündung, 
die nur bis zu einer Quellung der nervösen Elemente geführt haben, 
möglich. Alle diese Fälle, die eine rasche Entwicklung und von da an 
ein Stationärbleiben oder teilweises Zurückgehen der Lähmungen auf- 
weisen, sind der akuten Myelitis zuzurechnen. Dagegen sind als chro- 
nische Myelitis diejenigen Formen zu bezeichnen, die von vornherein 
einen schleichenden Beginn nehmen und sich langsam in Monaten und 
längeren Zeiträumen entweder kontinuierlich oder in einzelnen Schüben 
verschlimmern. Diese Fälle sind selten, entstehen noch am häufigsten, 
wie schon hervorgehoben wurde, auf syphilitischer Basis und gestatten, 
wenigstens klinisch, häufig keine sichere Unterscheidung gegenüber 
anderen chronischen Rückenmarkerkrankungen, insbesondere gegenüber 
der multiplen Sklerose (s. diese). Ihr Symptomenbild ist zumeist das 
einer spastischen Parese der Beine, ganz ähnlich dem der pri- 
mären Seitenstrangsklerose, von der sie sich jedoch meist durch 
Blasenstörungen und. wenn auch nur geringe, Sensibilitäts- 
störungen unterscheidet (s. oben spastische Spinalparalyse). 


Diagnose. Die Diagnose der akuten Myelitis fußt auf den charakte- 
ristischen Symptomen einer Querschnittsläsion bei Ausschluß einer Ver- 
letzung oder Kompression des Rückenmarkes, oder eines Rückenmarktumors. 
Von einer Rückenmarkkompression unterscheidet sich die reine Myelitis, 
wie schon erwähnt, durch das Fehlen von Schmerzen. Bei Spondylitis, 
der häufigsten Ursache der Rückenmarkkompression, sind übrigens meist, 
wenn auch nicht immer, Erscheinungen nachweisbar, die auf die Wirbel- 
erkrankung hinweisen. Ein das Rückenmark durchwuchernder oder kom- 
primierender Tumor, ein allerdings seltenes Vorkommnis, kann unter Um- 
ständen nicht von einer Myelitis unterschieden werden. 


Die Niveaudiagnose einer Querschnittsmyelitis ist nach den uns schon be- 
kannten Gesichtspunkten zu machen. Ebenso wissen wir schon, daß man e 
legevtlich am Fehlen unterhalb der Querschnittsläsion gelegener Reflexe, z. B. bei 
Dorsalmyelitis am Fehlen der Patellarreflexe, erkennen kann, daß noch ein zweiter 
Herd in der Höhe des Reflexbogens im Lumbalmark bestehen oder aber, daß es sich 
um einen Herd von großer Längenausdehnung handeln muß. a 
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Die chronische Myelitis muß vor allem gegen primäre Seitenstrang- 
sklerose, gegen multiple Sklerose und gegen Syringomyelie abgegrenzt 
werden. Von ersterer unterscheidet sie sich, wie schon erwähnt, durch die 
fast immer auftretenden Sensibilität- und Blasenstörungen, die zur reinen 
spastischen Spinalparalyse nicht gehören. Die multiple Sklerose wie die 
Syringomyelie bieten, wenigstens in typischen Fällen, einen charakteristi- 
schen Symptomenkomplex dar (s. diese Krankheiten). Derselbe könnte 
von der chronischen Myelitis bei entsprechender Lokalisation der Herde 
allerdings zufällig einmal nachgeahmt werden. Man wird es da eben auf 
eine Fehldiagnose ankommen lassen müssen, indem man beim Symptomen- 
bild der Syringomyelie und multiplen Sklerose eben diese, und nicht 
chronische Myelitis diagnostiziert. Viel häufiger dürfte der Fall sein, daß 
chronische Myelitis diagnostiziert wird, wo in Wirklichkeit die genannten 
Krankheiten vorliegen. 


Die Prognose der akuten diffusen Querschnittsmyelitis ist, be- 
sonders in rasch zu kompletter Lähmung führenden Fällen, sehr ernst. 
Heilungen mit völliger Wiederherstellung der Funktion dürften kaum 
vorkommen, aber auch die Fälle, in denen das Leben erhalten bleibt, sind 
nur selten. Siehe im übrigen das über den Verlauf Gesagte. Günstigere 
Voraussage gestatten die schleichend beginnenden und nur Paresen, keine 
völligen Lähmungen bewirkenden chronischen Fälle, zumal wenn sie 
auf Syphilis beruhen und von vornherein entsprechend behandelt werden. 


Therapie. In erster Linie ist eine eventuelle syphilitische 
Grundlage zu berücksichtigen (WasserMann-Reaktion im Blut und 
Liquor). Kommt die Wirkung von Jodkali, Quecksilber oder Salvarsan 
noch früh genug, um endarteriitische Prozesse rasch zur Rückbildung 
zu bringen, so kann ein weitgehender Erfolg erzielt werden. Es gilt 
dies besonders für die chronischen Formen, während bei den akuten 
trotz luetischer Genese der Erfolg nicht selten zu wünschen übrig 
läßt, weil zu Beginn der Behandlung schon Nekrose des Gewebes vor- 
liegt. Angesichts dieser Sachlage indiziert schon der Verdacht, ja die 
bloße Möglichkeit, daß Syphilis vorliegt, die versuchsweise Anwendung 
der genannten Mittel. 

Bei nicht-syphilitischer akuter Myelitis besteht die Therapie der 
Hauptsache nach in sorgfältiger Krankenpflege. Richtige Lagerung des 
Kranken zur Verhütung von Dekubitus, die nötigen Maßregeln zur Ver- 
hütung von Zystitis und Pvelonephritis, Sorge für genügende Stuhl- 
entleerung stehen im Vordergrunde. Im übrigen ist von Galvanisation 
des Rückenmarkes, mit Vorsicht auch von Elektrisation der Peripherie. 
von Massage und Hydrotherapie Gebrauch zu machen. 


Weit mehr als bei der akuten kommen diese physikalischen Heil- 
mittel bei den chronischen, nicht mit völliger Lähmung einher- 
gehenden Fällen in Frage. Hier, wo noch eine gewisse Funktion vor- 
handen ist, kann für deren Unterhaltung und Steigerung durch vor- 
sichtige Kaltwasserbehandlung, Thermalbäder, Massage usw. in der Tat 
Ersprießliches geleistet werden. Solche Kranke sind besonders auch 
zu Badekuren in entsprechenden Kurorten (Wildbäder, Solbäder, Stahl- 
bäder) geeignet. Wichtig ist es für Myelitiker, die noch bewegungs- 
fähig sind. jede größere körperliche Anstrengung zu vermeiden. Innere 
Mittel gewähren bei nicht-syphilitischer Myelitis wenig Nutzen, sind 
aber in der Praxis nicht ganz zu umgchen. Wir nennen Jodkali 
(in geringerer Menge als bei Syphilis, ca. 1 g pro Tag), Argentum 
nitricum, Arsenik, Ergotin, Strychnin. (Über Einzelheiten s. Allg. Teil. 
Therapie.) 
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Anhang. 


Gasembolien in das Rückenmark bei plötzlicher 
Luftdruckerniedrigung. 


Man hat bei Arbeitern, die sich nach längerem Aufenthalt in erhöhtem Luft- 
druck (beı Brückenbauten unter Wasser in sogenannten Oaissons) rasch wieder in 
gewöhnlichen Atmosphärendruck begaben, wiederholt Rückenmarkerkrankungen be- 
obachtet, die zum Teil tödlichen Verlauf nahmen. Dieselben. beruhen auf Er- 
weichungen infolge von Embolisierung kleiner Rückenmarkgefäße durch Stickstoff, 
welcher bei der plötzlichen Druckerniedrigung in Bläschen aus dem Blute frei ge- 
worden war. Je nach dem Sitz der Erweichungsherde können verschiedene Er- 
scheinungen entstehen. In der Regel tritt eine spastische Paraplegie oder Paraparese 
der unteren Extremitäten mit wechselnden Begleiterscheinungen auf. 

Therapie. Wichtig ist vor allem die Prophylaxe. Wird der Übergang aus er- 
höhtem in gewöhnlichen Luftdruck allmählich gestaltet, so bleiben Gasembolien aus. 
Im übrigen ist die Behandlung die gleiche wie bei der Myelitis. 


Neubildungen des Rückenmarkes. 


Die Ätiologie der Rückenmarktumoren ist, mit Ausnahme der auf Tuberkulose, 
Syphilis und Zystizerken beruhenden, wie bei den Tumoren überhaupt unbekannt. 

ur Traumen darf man einen wenigstens befördernden Einfluß zuschreiben. 

Pathologische Anatomie. Unter den im ganzen sehr seltenen Rückenmark- 

eschwülsten sind zellen- und gefüßreiche Gliome, mit Lieblingssitz im Halsmark, die 
äufigsten. Sie können eine beträchtliche Längenausdehnung erlangen. Außerdem 
kommen Neurome, Sarkome, Syphilome, solitäre Tuberkel ind Zystizerken vor. Sie 
können den ganzen Querschnitt oder unter Umständen auch nur Teile desselben 
zerstören. 

Symptome. Die Erscheinungen sind nach Sitz und Ausdehnung des Tumors 
nach Maßgabe unserer früher gemachten Angaben verschieden. Meist entsteht das 
Bild der Öberschnittemselitie doch können gelegentlich auch einmal die Erschei- 
nungen der Halbseitenläsion auftreten. Schmerzen scheinen zu fehlen oder nur gering 
zu sein (Unterschied gegen Tumoren der Häute). 

Der Verlauf ist schleichend, manchmal durch Jahre sich hinziehend. Bei 
Gliomen kommt es, wahrscheinlich im Anschluß an Blutungen in die Geschwulst, 
mitunter zu plötzlichen Verschlimmerungen und dann bei Resorption des Blutes 
wieder zu Besserungen. 

Die Diagnose geht gegenüber der Annahme einer chronischen Myelitis meist 
nicht über die Vermutung hinaus. 

Die Prognose ist, sofern nicht ein Syphilom vorliegt, stets ungünstig. 

Therapie. Probatorisch in jedem irgendwie auf Syphilis verdächtigen Falle 
Quecksilber und Jod, auch Salvarsan. Im übrigen symptomatische Behandlung nach 
den für chronische Myelitis geltenden Gesichtspunkten. 


Multiple Sklerose des Gehirns und des Rückenmarkes. 
(Sclerose en plaques.) 


Ätiologie. Die Ätiologie der häufigen Erkrankung steht noch 
nicht fest. Sie tritt gewöhnlich in jüngeren Jahren (meist zwischen 
20 und 40, selten später),“aber fast nie in der Kindheit auf. Kinflüsse 
des Geschlechtes fehlen. Die vielfach gemachten Annahmen, daß In- 
fektionen, Erkältungen, Traumen, psychische Insulte die Krankheit 
primär verursachen, sind zum mindesten unbewiesen, zum Teil direkt 
unwahrscheinlich. Dagegen kann man vielleicht, was gutachtlich wichtig 
ist, derartigen Faktoren, namentlich Traumen, eine provozierende und 
verschlimmernde Wirkung nicht absprechen. Syphilis spielt keine Rolle. 
Mangels sicherer Kenntnis von außen herantretender Schädlichkeiten 
hatte man auch an „endogene“ Entstehung gedacht (kongenitale Grliose. 
STRÜMPELL). Neuerdings mehren sich aber, auch auf Grund von Tier- 
experimenten, die Anzeichen dafür, daß eine Infektionskrankheit vor- 
liegt. Insbesondere sind Spirochäten als Erreger der Erkrankung an- 
gesprochen worden (STEINER). 

Pathologische Anatomie. Es finden sich im ganzen Nervensystem zerstreut, 
meist besonders zahlreich im Rückenmark, aber auch in der Medulla oblongata, dem 

21° 
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Pons und dem Großhirn, sowie im Tractus und Nervus opticus und in Rückenmark- 
wurzeln herdförmige sklerotische Stellen (Fig. 66), in denen die Mark- 
scheiden der Nervenfasern geschwunden, die Achsenzylinder aber in der Regel er- 
halten sind, die Glia gewuchert ist und die Gefäße meist verdickte Wandungen 
zeigen. Besonders charakteristisch ist im Gegensatz zu anderen „Sklerosen“ in 
diesen Herden das Erhaltenbleiben der Achsenzylinder, wodurch sich auch erklärt, 
daß sekundäre auf- und absteigende Degenerationen fehlen. Welche der genannten 
Veränderungen primär, welche sekundär sind, ob zuerst der Schwund der Mark- 
scheiden oder die Gliawucherung erfolgt, oder ob beide von einer Gefäßerkrankung 
abhängen, ist noch unentschieden. :Die Herde bevorzugen die weiße Substanz des 
Rückenumarkes, verschonen aber auch die graue keineswegs. 

| | = Symptome und Ver- 
lauf. Es ist von vorn- 
herein klar, daß bei einem 
so variablen Sitz multi- 
pler Herde an den ver- 
schiedensten Stellen des 
Nervensystems auch sehr 
mannigfache und un- 
gleiche Krankheitsbilder 
werden auftreten können. 
Und in der Tat gibt 
es kaum eine Erkran- 
kung des Zentralnerven- 
systems, welche durch die 
multiple Sklerose nicht 
gelegentlich einmal vor- 
getäuscht werden könnte. 
Die multiple Sklerose 
kann psychische Sym- 
ptome bewirken (Ge- 
dächtnisschwäche, Im- 
bezillität, depressive oder 
expansive Verstimmung), 
sie kann Kopfschmerz 
und Schwindelanfälle ver- 
ursachen, sie kann epi- 
leptiforme und apoplekti- 
forme Anfälle im Ge- 
folge haben, sie kann zu 


Augenmuskellähmungen, 
Fig. 66. Sklerotische Herde bei multipler Sklerose. nenn en. O a, 
Die degenerierten Stellen sind hell. 1 Herd im Hemi- MON g. NIE 
sphärenmark, 2 Herd im Chiasma N. optici, 3 Medulla Atrophie führen und end- 
oblongata, 4 und 5 Halsmark, 6 und 7 Dorsalmark, lich fast jegliches spi- 


8 Lendenmark. (Nach SCHMATDS.) nale Symptom, spastische, 

wie schlaffe Paresen 

und Lähmungen, Sensibilitätstörungen, Blasenstörungen u. a. hervor- 

bringen. In der bunten Mischung solcher Erscheinungen ist nur für 

eine Anzahl allerdings meist schon vorgeschrittener Fälle eine Gruppe 

bestimmter Phänomene für multiple Sklerose charakteristisch. Diese 

sind das sog. Intentions- oder Bewegungszittern, ferner Nystagmus 

und endlich eine eigentümliche, gewöhnlich als skandierende Sprache 
bezeichnete Sprachstörung (CHARCOT). 


Das Intentionszittern macht sich, im Gegensatz zu anderen 
Tremorformen, ausschließlich bei Bewegungen geltend und verstärkt 
sich häufig in deren Verlauf. Die Hand z. B., die einen Gegenstand 
greifen soll, gerät zunächst in kleinere, dann aber, je mehr sie sich 
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dem Gegenstand nähert, in immer größer werdende Schwankungen. 
Diese eigentümlichen Oszillationen, die in der Regel pendelartig, sym- 
metrisch um die eigentliche Richtungslinie erfolgen, decken sich nicht 
recht mit der Bezeichnung Zittern, sie haben vielmehr mehr Ähnlich- 
keit mit ataktischen Bewegungen, ohne jedoch auch diesen ganz zu 
gleichen. Eine sichere Erklärung ihres Zustandekommens fehlt bis 
jetzt. Echte Ataxie kommt indessen in manchen Fällen multipler 
Sklerose ebenfalls vor. Der Gang kann dann ähnlich wie bei der Tabes 
werden (Herde in den Hintersträngen) und es kann das RomBErssche 
Phänomen (Schwanken bei Augen-Fußschluß) auftreten. Aber auch 
Rumpfschwankungen im Stehen und Sitzen, sowie Wackeln des Kopfes, 
also ausgesprochene statisch-ataktische Störungen können vorkommen, 
wie sie sich vorzugsweise bei Kleinhirnerkrankungen finden, und wie 
wir sie bei der hereditären Ataxie kennen gelernt haben. Sie sind wohl 
anf Herde in den Kleinhirnseitenstrangbahnen oder im Kleinhirn selbst 
zu beziehen. (S. Allgemeiner Teil, Ataxie.) 

Der Nystagmus tritt in Form horizontaler Zuckungen des Auges, 
selten in der von Raddrehungen, und ebenfalls vorzugsweise bei Be- 
wegungen des Auges, insbesondere beim Blick nach der Seite hin, auf. 

Die skandierende Sprache äußert sich in einem eigentüm- 
lich silbenmäßigen Aussprechen der Worte, wobei häufig auch die 
Stimme noch einen monotonen Charakter aufweist. In manchen Fällen 
handelt es sich allerdings mehr um eine Verlangsamung der Sprache 
(Bradylalie) oder um eine lähmungsartige Erschwerung des Sprechens, 
so daß die Sprache undeutlich und verwaschen, ähnlich der para- 
Iytischen Sprachstörung wird (s. unten progressive Paralyse). Diese 
Form der Sprachstörung beruht wahrscheinlich auf sklerotischen Herden 
im Gebiete der Hypoglossusbahn im Pons und der Medulla oblongata. 

Die genannten drei charakteristischen Symptome finden sich ver- 
eint nun allerdings nur selten, und dann, wie gesagt, meist in vor- 
geschrittenen Stadien. Häufig sind aber eines oder zwei, vor allem 
Nystagmus und Bewegungszittern vorhanden. 

Von jenen übrigen Erscheinungen sind spastische Symptome 
in den Beinen, also Reflexsteigerung, BasınskIischer, OPPENHEIM- 
scher Reflex und eventuell Hypertonie und Rigidität der Muskulatur, 
die konstantesten (Herde in den Pyramidenseitensträngen). Gesellen 
sich noch Paresen hinzu, so kann durchaus das Bild der spastischen 
Spinalparalyse entstehen. Ähnlich wie bei dieser und bei der amyo- 
trophischen Lateralsklerose kann auch Zwangslachen und Zwangs- 
weinen vorhanden sein. Ausgesprochene Lähmungen pflegen sich, 
wenn überhaupt, so gewöhnlich erst spät auszubilden, vielleicht erst 
dann, wenn in den sklerotischen Herden schließlich auch die Achsen- 
zylinder zugrunde gegangen sind, und dadurch die motorische Bahn 
definitiv unterbrochen worden ist. . Auch Kontrakturen können sich 
dann einstellen. 

Nur Augenmuskellähmungen (Doppeltsehen!), in der Regel 
freilich vorübergehende, sind oft schon früh vorhanden. Daß atrophische 
Lähmungen, z. B. an den kleinen Handmuskeln, sich einstellen, kommt 
vor, ist aber selten (Herde in den Vorderhörnern oder in den vorderen 
Wurzeln). Herde in der Medulla oblongata können zu bulbären 
Lähmungen führen, die an das Bild der Bulbärparalyse erinnern. 
Die schon erwähnten gelegentlichen apoplektiformen Anfälle 
hinterlassen, ähnlich wie bei der progressiven Paralyse (siehe diese), 
nur selten dauernde hemiplegische Lähmungen. Sehr häufig fehlen 
die Bauchdercken- sowie auch die Kremasterreflexe. was 
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diagnostisch, besonders hinsichtlich der ersteren, von erheblicher Wich- 
tigkeit ist. 

Sensible Lähmungen (Anästhesie, Analgesie usw.), manchmal 
fleckweise angeordnet, sind ziemlich häufig, aber meist nicht sehr auf- 
fällig und oft nur flüchtiger Natur. Am meisten werden von denselben 
die Hände und Füße, und zwar in ihren distalen Partien, befallen. Dort 
finden sich auch am häufigsten Parästhesien (Stechen, Prickeln, 
Taubsein usw.), Schmerzen sind nur ausnahmsweise, dann aber 
manchmal in lanzinierender Form, wie bei Tabes, vorhanden (Herde in 
den Hinterhörnern, resp. hinteren Wurzeln?). Leichtere, gelegentlich 
wieder vorübergehende Blasen- und Mastdarmstörungen finden 
sich oft, stärkere, sowie Dekubitus meist erst gegen das Ende. Seh- 
störungen (Amblyopie, vorübergehende, oft nur einseitige Amaurose, 
Farbenblindheit, zentrale Skotome, seltener Einschränkung des Gesichts- 
feldes) kommen ohne, häufiger aber mit Veränderungen des ophthalmo- 
skopischen Bildes nicht selten vor. Häufig und besonders charakte- 
ristisch ist die bitemporale Abblassung der Papille. Diffuse Atrophie 
und Neuritis optica sind seltener. Diese Veränderungen an der Papille 
sind auf Herde im Sehnerven zurückzuführen. Der Pupillarreflex 
bleibt fast immer erhalten. 

Die multiple Sklerose nimmt in der Regel einen protrahierten, 
durch Jahre bis Jahrzehnte sich hinziehenden Verlauf, der nicht selten 
von Remissionen unterbrochen ist. So kann z. B. die Schwäche und 
ataktische Gehstörung in den Beinen erheblichen Schwankungen unter- 
worfen sein. Andererseits pflegen auch die Verschlimmerungen oft 
schubweise zu kommen. Im ganzen schreitet der Prozeß unaufhaltsam 
fort, und nur in seltenen Ausnahmefällen scheint er einmal zum defini- 
tiven Stillstand zu kommen. Die Einleitung der Erkrankung kann 
in langdauernden Kopfschmerzen bestehen. Der Tod erfolgt, wenn 
nicht durch eine interkurrente Erkrankung, so meist durch Marasmus 
oder durch terminale Zystitis, Pyelonephritis, Dekubitus usw. 


Die Diagnose ist leicht, wenn neben sonstigen Erscheinungen der ge- 
schilderten Art die drei klassischen Symptome, Intentionstremor, N ystagmus 
und skandierende Sprache, vorhanden sind. Aber auch die Auffindung nur 
eines derselben läßt, zumal wenn das Gesamtbild auf eine sonstige Er- 
krankung nicht völlig paßt, die Wagschale zugunsten der multiplen Sklerose 
sinken. Für multiple Sklerose spricht es auch, wenn spinale und zerebrale 
Symptome kombiniert vorhanden sind. Im Beginne der Erkrankung treten 
spastische Beinphänomene häufig am meisten hervor, so daß das Vor- 
handeuseiu solcher in einem im übrigen nicht klaren Gesamtbild die Dia- 
vnose der multiplen Sklerose immer nahelegt. Die diagnostische Bedeutung 
des Fehlens der Bauchdeckenreflexe wurde schon hervorgehoben. 


Manchmal wird allerdings, wenigstens in einem bestimmten Stadium der Er- 
krankung. die Diagnose recht schwierig oder unmöglich sein, und man wird ge- 
legentlich einmal an progressive Paralyse (Sprachstörung, apoplektiforme Anfälle, 
Imbezillität), an pe (epileptiforme Anfälle und Imbezillität), an spastische 
Spinalparalyse (spastische Parese der Beine), an chronische Myelitis, an Tabes 
(Ataxie, lauzinierende Schmerzen, Sehnervenatrophie), bei Frauen wohl auch an 
Hysterie denken, während in Wirklichkeit multiple Sklerose vorliegt. Im weiteren 
Verlauf pflegt sich die Situation indessen meist zu klären. Eine diagnostisch besonders 
wichtige Regel ist es, nicht das augenblickliche Zustandsbild allein. sondern den 
anzen bisherigen Verlauf der Erkrankung für die Diagnose heranzuziehen und durch 
rüher vorhanden gewesene, aber wieder vorübergegaugene Symptome das jetzige 
Bild sich ergänzen zu lassen. Hauptsächlich kommen in dieser Hinsicht in Betracht 
nn (Dopprlsehen, vorübergehende Erblindung), Schwindelanfälle, Sprach- 
störungen, Zwangsaftekte, Parästhesien und Blasenstörungen. 


Prognose. Siehe das unter Verlauf Gesagte. 


Pseudosklerose. Akute aufsteigende Paralyse. 423 


Die Therapie ist, was Lähmungen und Sensibilitätsstörungen an- 
langt, die der chronischen Myelitis, besteht also in der ‘elektrischen, 
hydrotherapeutischen und ähnlichen Anwendungen. Gegen Ataxie ist 
die FRENKELSche Übungsmethode zu versuchen. Siehe darüber Allgem. 
Teil, Therapie. Besonders in frischen Fällen sollte ein Versuch mit 
einer Salvarsankur gemacht werden, die manchmal zu nützen scheint. 
(Silbersalvarsan in kleinen Dosen, 0,05 bis 0,2, 2mal wöchentlich, im 
ganzen etwa 2 g.) Der Nutzen von Fibrolysin-Einspritzungen, die 
mehrfach empfohlen wurden, ist recht fraglich. Arsenik kann innerlich 
oder subkutan versucht werden. 


Anhang. 


Pseudosklerose. 


Es sind einzelne Fälle eines Krankheitsbildes beobachtet worden, das an- 
scheinend auf multiple Sklerose hindeutete (Intentionstremor, Zittern des Kopfes und 
der Zunge, Paresen, Rigidität und Reflexsteigerung, Doppelsehen, Sprachstörung, 
apoplektiforme Anfälle, RoMBERGSches Phänomen, Tecnpslachen und Awa EEEn), 
während die Sektion nicht nur hinsichtlich der Sklerose, sondern überhaupt hinsicht- 
lich einer anatomischen Erkrankung des zentralen Nervensystems ein negatives Resultat 
ergab. Man hat diese vereinzelt auch hereditär-familiär auftretenden Fälle als Pseudo- 
sklerose bezeichnet und sie wohl auch den Neurosen zugerechnet. Von der echten 
Sklerose scheinen sie sich noch am ersten durch eine manchmal sehr auffällige Mit- 
beteiligung der Psyche zu unterscheiden (Demenz, Zornausbrüche, Halluzinationen u. a.). 


Die akute aufsteigende (LANDRYsche) Paralyse. 


Ätiologie. Die in Rede stehende, ziemlich seltene Erkrankung, welche 
durch von unten nach oben am Körper fortschreitende Lähmungen charakte- 
risiert ist, scheint in einem Teile der Fälle auf Polyneuritis zu beruhen 
und hat somit deren Ursachen (Erkältungen, Infektionen, Intoxikationen, 
s. Polyneuritis).. Ganz dieselben ätiologischen Faktoren, insbesondere Er- 
kältungen, Durchnässungen und Infektionen, kommen aber auch da in Be- 
tracht, und das sind ohne "Zweifel die häufigeren Fälle, wo der Sitz der Er- 
krankungen im Rückenmark gelegen ist, wo es sich mithin um eine rasch 
sich ausbreitende Myelitis handelt. Ob Syphilis im Spiele sein kann, ist 
zweifelhaft. Nicht selten fehlt jeder Anhaltspunkt für eine bestimmte 
Ätiologie. 

Pathologische Anatomie. Teilweise wurden, wie eben schon bemerkt, bei der 
aufsteigenden Paralyse neuritische Veränderungen an den peripheren Nerven, teil- 
weise aber auch Veränderungen im Rückenmark, z. B. Entzündungen gefunden. 
In einem anderen Teile der Fälle wieder ergab die Untersuchung ein negatives 
Resultat. Es handelt sich bei der Lanpryschen Paralyse also kaum um eine ein- 
heitliche Erkrankung. Doch rechtfertigt die große Gleichartigkeit des klinischen 
Verlaufes die Aufrechterhaltung derselben als besonderes Krankheitsbild. 

Symptome und Verlauf. Den Eintritt der Lähmungen kann ein 
mehrtägiges Vorläuferstadium allgemeinen Unwohlseins mit Schmerzen im 
Rücken und den Extremitäten, sowie mit Parästhesien in letzteren voraus- 
sehen. Dann setzt, fast immer zuerst an den Beinen, eine Parese ein, die 
sich rasch zu völliger Lähmung steigert und im weiteren Verlaufe Bauch-, 
Rücken- und Brustmuskeln, sowie die Arme befällt. In schweren Fällen 
werden dann auch das Zwerchfell (Phrenicus, 4. Halssegment), die Kopf- 
muskeln und endlich die Innervationsgebiete der Medulla oblongata be- 
fallen. Die Kranken liegen somit schließlich ohne jede Bewegungsfähigkeit 
in der Rumpf- und Extremitätenmuskulatur, unter Umständen auch un- 
fähig zu sprechen und zu schlucken und nur mehr mühsam und angestrengt 
atmend da. Auf der Höhe der Erkrankung, die in rasch verlaufenden 
Fällen in einem oder wenigen Tagen, in anderen in einigen Wochen erreicht 
wird, tritt sehr häufig der Tod durch Respirations- oder Herzlähmung 
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ein. Andererseits kann aber selbst bei sehr gefahrdrohender Situation 
noch Heilung erfolgen. Die Lähmungen sind schlaffer Natur. Die Reflexe 
sind meist herabgesetzt oder erloschen. Ausgesprochene Entartungsreaktion 
scheint nicht vorzukommen, doch kann die faradisohe Muskelerregbarkeit 
sinken. | 

In einzelnen Fällen beobachtete man statt eines aufsteigenden einen absteigenden 

us der Erkrankung, und es kann (nach einer eigenen Beobachtung) Atmungr- 
lähmung das erste alarmierende Symptom sein. 

Die motorischen Erscheinungen beherrschen das Krankheitsbild voll- 
kommen. Objektive Sensibilitätsstörungen sind, wenn überhaupt vorhanden, 
nur gering und gewöhnlich nur an den Enden der Extremitäten nachweis- 
bar, Blase und Mastdarm bleiben meist völlig intakt. Dekubitus tritt nicht 
auf. Das Sensorium ist bis zuletzt frei. 

Die Erkrankung verläuft oft mit Fieber und Milzschwellung, also 
Erscheinungen, die auf eine Infektion hindeuten. Am meisten disponiert 
ist das Alter von 20—40 Jahren. Männer sind bevorzugt. 

. Die Diagnose der Erkrankung ist leicht. Die rasch zunehmende aufsteigende 
schlaffe, motorische Lähmung bei geringer oder fehlender Störung der Sensibilität 
und intakter Mastdarm- und Blasenfunktion unterscheidet die Erkrankung von der 
gewöhnlichen Form der akuten Myelitis, mit der sie nur die paraplegische Lähmung 
gemeinsam hat. | 

Die Prognose ist gemäß dem soeben über den Verlauf Gesagten sehr 
ernst, wenn auch nicht immer hoffnungslos. 

Di» Therapie ist im ganzen wenig wirksam. Bei Erkältung kann 
Natrium salicylicum (4—8 g pro Tag) versucht werden. Auch Firgotin 
(Extract. secalis cornuti dialysat. mehrmals täglieh 0,1—0,2 subkutan) 
wird empfohlen. Außerdem kann von Einreibung von grauer Salbe am 
Rücken, bei vorangegangener Syphilis auch am übrigen Körper Gebrauch 
gemacht werden. Bei drohender Atmungslähmung ist elektrische Reizung 
des Phrenikus und vor allem künstliche Respiration einzuleiten. Dieselbe 
ist unter regelmäßiger Ablösung der sie bewerkstelligenden Personen so- 
lange als möglich fortzusetzen, da eine Wendung zum Bessern nicht völlig 
ausgeschlossen ist. 


Krankheiten der Rückenmarkhäute. 


Akute und chronische Entzündung der weichen Rückenmark- 
| häute. 


(Leptomeningitis spinalis acuta et chronica.) 


Ätiologie. Es kann sich ein in der Nachbarschaft des Rückenmarkes 
befindlicher entzündlicher Prozeß, sei es vom Gehirn, sei es, nach Durch- 
brechung der Dura, von außen her, auf die weichen Rückenmarkhäute 
fortpflanzen. So bei cerebraler Meningitis, bei Spondylitis tuberculosa, bei 
Wirbelverletzungen, bei Dekubitus. Es kann aber auch bei ciner In- 
fektionskrankheit in metastatischer Weise eine Infektion der Meningen 
von entfernteren Punkten her stattfinden (bei Typhus, Pneumonie, Sepsis, 
Tuberkulose u. a.). Diese auf die eine oder andere Art entstandenen Lepto- 
meningitiden pflegen akut zu verlaufen. Doch kommt es auch vor, daß 
von einer Spondylitis ausgehende und die Dura durchsetzende tuberkulöse 
Prozesse lokal bleiben und chronisch verlaufen. 

Im übrigen kommt bei chronischen Formen als ätiologischer Faktor 
ın erster Linie Syphilis in Betracht. Auch intensiver Erkältung, sowie 
Alkoholismus wird hier Bedeutung zugesprochen. 

Die häufig erfolgende, aber meist nur geringfügige Miterkrankung der 
Meningen bei primären Krankheitsprozessen des Markes (Myelitis, Polio- 
myelitis anterior, Tabes u. a.) hat klinisch nur geringe Bedeutung. 
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-  Pathologische Anatomie. Bei akuter Meningitis sind in den Häuten die Ge- 
fäße erweitert, es findet sich reichliche kleinzellige Iufiltration, manchmal kommt es 
auch zu kapillären Blutungen in die Häute. Außerdem wird in den subarachnoidalen 
Raum ein eitriges oder mehr sulzi Exsudat abgesondert. Fast ausnahmlos findet 
ein Ubergang, es entzündlichen Prozesses auf die Rückenmarkwurzeln, sowie auf 
eine meist allerdings nur schmale Randzone des Rückenmarkes statt. Es kommt 
dadurch ebenfalls zu zelliger Infiltration in das gliöse Gewebe, in das Neurilemm 
und un: die Gefäße herum, vor allem aber auch zu Quellung und Untergang von 
Nervenfasern. 

Die chronischen Formen der Meningitis sind dagegen, bei gleicher Lokali- 
sation der Veränderungen wie bei der akuten, nämlich in den Häuten selbst, in den 
Rückenmarkwurzeln und in den Randpartien des Markes, hauptsächlich durch 
bindegewebige Hyperplasien ausgezeichnet. Es kommt zur Verdickung der Häute, 
Verdickung der Gefäßwände uud zu Wucherung der Glia und des Neurilemms, 
Diese Veränderungen ziehen dann wieder den Untergang von Nervenfasern nach sich. 


Symptome und Verlauf. Ausschließlich auf das Rückenmark sich 
beschränkende Meningitiden, vor allem solche akuten Charakters, sind sehr 
seltene Erkrankungen. Dagegen ist die Beteiligung der spinalen Meningen 
an einer cerebralen Meningitis, z. B. der epidemischen Cerebrospinal- 
meningitis oder der tuberkulösen Basilarmeningitis, geradezu die Regel. 
Unter den reinen Spinalmeningitiden ist die chronisch syphilitische Form 
die häufigste. 

Die Symptome der Spinalmeningitis lassen sich nach der Lokalisation 
des anatomischen Prozesses unschwer verstehen. Die Veränderungen an 
den Häuten selbst spielen dabei eine weniger. wichtige Rolle als die Ver- 
änderungen an den Rückenmarkwurzeln. Durch dieselben werden lebhafte 
Reizerscheinungen, nämlich Schmerzen, Hyperästhesien uud Hyper- 
algesien, in erster Linie im Rücken, aber ausstrahlend auch in sonstigen 
Körperbezirken, z. B. in den Beinen, sowie Krämpfe in Form von Mus- 
kelspasmen und Zucekungen hervorgerufen. Die Muskelspasmen 
pflegen am Rücken besonders ausgeprägt zu sein, so daß eine völlige 
Steifigkeit desselben, insbesondere des Naokens, die Folge sein kann. Auch 
Opisthotonus kann sich ausbilden. Zu der Rückensteifigkeit pflegt übrigens 
auch eine aktive Ruhigstellung der Wirbelsäule beizutragen, um den 
Schmerzen bei Bewegungen derselben zu entgehen. 

Bei längerem Bestande einer Meningitis, besonders also bei den 
chronischen Formen, treten durch Faserdegeneration in. den Wurzeln und 
im Mark auch Lähmungserscheinungen hervor. Es bilden sich Paresen. 
seltener völlige Paralysen, auch wohl Anästhesien an den Beinen, 
Armen usw., sowie Blasenstörungen aus. Die Reflexe sind dann 
gewöhnlich auch herabgesetzt oder erloschen (Unterbrechung des Reflex- 
bogens in den Wurzeln), während sie im anfänglichen Reizstadium sogar 
gesteigert werden können. Keineswegs stehen indessen die Lähmungen bei 
epinaler Meningitis im Vordergrund des Bildes, wie etwa bei einer Myelitis, 
bei der die Unterbrechung der Pyramidenstrangbahnen gleich anfangs aus- 
gedehnte Lähmungen bewirkt. Bei der Meningitis nämlich halten sich die 
Faserdegenerationen im ganzen mehr an einzelne Wurzeln, deren Ausfall 
keine völlige Lähmung bewirkt, da an der Innervation eines bestimmten 
peripheren Gebietes sich immer mehrere Wurzeln zu beteiligen pflegen. 

Das geschilderte Symptomenbild, dessen charakteristische Züge also 
Schmerzen, lokal im Rücken und ausstrahlend in der Peripherie, sowie 
Nacken- und Rückensteifigkeit sind, Erscheinungen, zu denen sioh Sensi- 
bilitätsstörungen (Hyperästhesie usw.) und später Paresen, Reflexverlust. 
und Blasenstörungen hinzuzugesellen pflegen, kommt ebenso der akuten 
wie der chronischen Meningitis zu. Die akuten Spinalmeningitiden ver- 
laufen fast immer mit Fieber, die chronischen in der Regel nicht. Ent- 
eprechend der häufigen Kombination einer spinalen mit einer cerebralen 
Meningitis, findet sich oft auch ein aus spinalen und cerebralen Symptomen 
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wemischtes Bild vor. Dies gilt besonders für die chronische syphilitische 
Form (s. unten syphilitische Basilarmeningitis). 

Die Prognose einer ausgesprochenen Spinalmeningitis ist, wenn nicht 
die therapeutisch beeinflußbare syphilitische Form vorliegt, im allgemeinen 
wenig günstig. Die akute tuberkulöse, sowie die sonstigen diffusen eitrigen 
Meningitiden enden fast immer tödlich. Über die Prognose der epidemi- 
schen Cerebrospinalmeningitis s. diese Krankheit. 

Therapie. Bei akuter Erkrankung strenge Bettruhe, die sich übrigens 
durch die Schmerzen meist von selbst gebietet. Applikation von Kälte 
auf die Wirbelsäule (Eis im sog. CnHapmanschen Schlauch oder kaltes 
Wasser in L£rrrerschen Kühlröhren), Einreibung von grauer Salbe am 
Rücken. trockene oder bei kräftigen Personen auch blutige Schröpfköpfe 
längs der Wirbelsäule. Bei syphilitischer Spinalmeningitis natürlich als- 
bald Quecksilbereinreibungen und Jodkali, eventuell Salvarsan. Gegen 
Lähmungen und Blasenstörungen das gewöhnliche Vorgehen mit Elektrizität 
usw. (s. Allgemeiner Teil, Therapie). 


Entzündungen der Dura mater spinalis, 
insbesondere Pachymeningitis cervicalis hypertrophica. 


Ätiologie und pathologische Anatomie. Erkrankung der Außenfläche der 
Dura mater spinalis (Pachymeningitis spinalis externa, Peripachy- 
meningitis) kommt hauptsächlich durch Übergreifen tuberkulöser Wirbelentzün- 
dung zustande. Es können sich so umschriebene Granulationen und käsig-eitrige Auf- 
lagerungen bilden, die zu Kompression des Rückenmarkes führen (siehe diese). 

Eine diffuse eitrige Pachymeningitis externa, die auf ınetastatischem Wege 
oder durch direkte Fortleitung einer eitrigen Entzündung auf die Dura (z. B. bei 
Dekubitus) entsteht, ist eine große Seltenheit. Viel eher kommt es unter letzteren 
Umständen zu einer Durchwanderung der Bakterien durch die Dura und zu akuter 
eitriger Leptomeningitis. 

Eine nicht eitrige, chronische, übrigens auch seltene Form von Entzündung 
der Dura mater ist die von CHARCOT als Pachymeningitis cervicalis 
hypertrophica bezeichnete Erkrankung. Sie führt zu starker, fast hwulst- 
artiger, bindegewebiger Verdiekung der Dura in der Halsmarkgegend. 
Es nehmen übrigens auch die weichen Iläute an dem Prozeß teil. Infolge der 
Umschnürung durch die Duraverdickung treten in den Rückenmarkwurzeln, sowie 
im Rückenmarke selbst Degenerationen von Fasern und Ganglienzellen auf. Auch 
kaun es zu chronisch-entzündlichen Veränderungen (Gefüßverdickungen usw.) im 
Rückenmark kommen. Atiologisch scheint für die Pachymeningitis cervicalis 
sonders Syphilis in Betracht zu kommen. Ob auch Alkoholismus, ist fraglich. 

Die Symptome sind bei diffuser eitriger Peripachymeningitis die gleichen 
wie bei diffuser Leptomeningitis (s. diese). i den umschriebenen Formen 
kommt es zu Kompressionserscheinungen von seiten des Rückenmarkes 
und seiner Wurzel (s. Kompressionsmyelitis). Je nach dem Sitz der Erkrankung 
resultiert natürlich ein verschiedenes Bild. 

Der besonders charakteristische Symptomeukomplex der hypertrophischen Hals- 
markmeningitis weist zunächst sensible Reizerscheinungen (Schmerzen, Hyperästhesien, 
Parästhesien ) im Nacken, Hinterkopf und ausstrahlend in den Armen auf, zu denen 
sich auch Ilyperästhesien resp. Anästhesien gesellen können. (Reizung resp. Atrophie 
in den entsprechenden hinteren Wurzeln.) Durch Druckatrophie der Vorderwurzeln 
kommt es im weiteren Verlauf zu degenerativer Muskelatrophie an den Händen 
und an den Armen. Meist wird dabei das Radialisgebiet weniger als das Ulnaris- 
und Medianusgebiet betroffen, so daß die Hand eine charakteristische Stellung mit 
starker Dorsalflexion im Handgelenk (sekundäre Kontraktur der Extensoren bei 
Lähmung der Flexoren) und leichter Plantarflexion der letzten Fingerphalangen 
(Lähmung der Interossei) annimmt. Leidet allmählich das Rückenmark selbst unter 
der Umsehnürung, so treten Erscheinungen von spastischer Parese der Beine (Pyra- 
ımidenbahnschädigung), eventuell auch Blasenstörungen (Hinterstrangschädigung) auf. 
Die Krankheit nimmt in der Regel einen sehr langsamen, durch ein Jahrzehnt und 
länger sich hinzieheuden Verlauf. 

Diagnose. Da die geschilderten Symptome nur der Ausdruck einer lang- 
samen Kompression des Ilalsmarkes sind, so kann das Bild der Pachymeningitis 
eervie. hypertr. natürlich auch durch eine entsprechend lokalisierte tuberkulöse 
Pachymeningitis oder einen Tumor der Rückenmarkhänte hervorgerufen werden. 
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Es pflegt iu letzterem Falle jedoch in der Regel der Verlauf ein rascherer, bei der 
tuberkulösen Entzündung aber die kausale Spondylitis erkennbar zu sein. Von 
bloßer zervikaler Markerkrankung (Myelitis, Syringomyelie usw.) unterscheidet sich 
die Pachymeningitis durch die Schmerzen. 

Therapie. Bei Verdacht auf Syphilis Jod, Quecksilber, Salvarsan. Die Be- 
handlung der Spondylitis siehe unter Kompressionsmyelitis. Im übrigen sym- 
er Behandlung wie bei chronischer Leptomeningitis und chronischer Myelitis 
s. diese). 


Blutungen zwischen die Rückenmarkhäute. 


Ätiologie. Blutungen zwischen die Rückenmarkhäute kommen nur sehr selten 
und dann meist im Anschlusse an Verletzungen der Wirbelsäule vor, 
wobei in der Regel auch eine Quetschung des Markes selbst stattfindet. Bei ent- 
arteten Gefäßen kann gelegentlich einmal auch spontan oder bei starker körperlicher 
Anstrengung eine meningeale Hämorrhagie stattfinden. Außerdem kann auch eine 
meningeale Gehirnblutung sich zwischen die Häute des Rückenmarkes fortsetzen 
oder ein Aneurysma in dem intermeningealen Raum bersten. 

Pathologische Anatomie. Wird die Attacke überstanden, so erfolgt baldige 
Aufsaugung des Blutes. Doch können sich auch meningitische resp. meningomye- 
litische Veränderungen anschließen. 

Die Symptome sind bei stärkerer Blutung die einer akuten heftigen menin- 
a und Wurzelreizung, also plötzlich auftretender starker Rückenschmerz, 

ückensteifigkeit, ausstrahlende Schmerzen, Parästhesien, Hyperästhesien, eventuell 
Blasenstörungen und Paresen, kurz ganz das Bild einer akutesten Meningitis, von 
der sich die Hämorrhagie nur durch Fieberlosigkeit unterscheidet. 

Prognose. Bei zu hoher Drucksteigerung durch den Bluterguß kann At- 
mungslähmung eintreten und der Tod erfolgen. Andererseits können aber auch 
bei rascher Aufsaugung des Blutes alle Erscheinungen in kurzer Zeit zurückgehen. 
Eventuell bildet sich aber, wie erwähnt, aus der Hämorrhagie noch eine Meningo- 
myelitis mit deren zum mindesten zweifelhafter Prognose heraus. 

Therapie. Bettruhe, Eis und blutige Schröpfköpfe am Rücken, Ergotin sub- 
MAD, eventuell Versuch der Entleerung des Ergusses durch QuıncKesche Lumbal- 
punktion. 


Tumoren der Rückenmarkhäute. 


Als solche kommen hauptsächlich Sarkome, Endotheliome, Fibrome und 
Lipome, Solitärtuberkel und Gummata, selten auch Zysten von Echinokokken oder 
sonstigen Tänien vor. Sie machen bei genügender Größe die Erscheinungen der 
Rückenmarkkompression und sind bei deren Schilderung eingehend berücksichtigt, 
da sie in chirurgisch-therapeutischer Hinsicht einen praktisch besonders wichtigen 
Fall einer Kompressionsschädigung des Rückenmarkes darstellen. 


Anhang. 
Spina bifida (Rhachischisis). 


Mit dieser Bezeichnung belegt man eine auf Entwicklungshemmung beruhende 
kongenitale Spaltbildung, meist an lumbo-sakralen Teilen der Wirbelsäule, durch 
welche die Meningen des Rückenmarkes nach Art einer Hernie tumorartig hervor- 
treten können. Der Tumor, nuß- bis kinderkopfgroß, ist mit Liquor cerebrospinalis 
efüllt, macht daher den Eindruck einer Zyste (Fig. 67) und kommuniziert In der 
gel mit dem subarachnoidealen Lymphraum 
des Zentralnervensystenis. Druck auf den- 
selben ruft meist ausgesprochene Hirndruck- 
symptome hervor (Bewußtseinsstörung, 
Krämpfe, Herz- und Atmungsstörungen usw.). 
Abgesehen von der Mißbildung kann 
das Verhalten der Glieder normal sein. Doch 
kommt es später gewöhnlich zu Degenera- 
tionen im Wurzelgebiete des von der Ge- 
schwulst betroffenen Teiles der Cauda equina 
und in deren Gefolge dann zu Lähmungen 
an den unteren Extremitäten, Blasen-, Mast- 
darmstörungen usw. Auch kann es zu Ruptur 
des Sackes kommen, der sich meist eine 
eitrige Meningitis anschließt. 
Die Therapie kann nur eine chirurgische 
sein. Das Nähere hierüber s. chirurgische Fig. 67. Spina bifida (nach einer Zeich- 
Lehrbücher. nung von VIRCHOW). 
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Zusammenfassung über Syphilis des Rückenmarkes. | 


Die auf Syphilis zurückzuführenden Rückenmarkerkrankungen 
haben wir im Vorhergehenden schon kennen gelernt. Doch entspricht 
es der ätiologisch und therapeutisch so überaus großen Wichtigkeit der 
Syphilis, wenn wir zusammenfassend hier noch einmal auf sie zurück- 
kommen. 

Hauptsächlich in Betracht kommt auf der einen Seite die chro- 
nische gummöse Spinalmeningitis, ausgezeichnet neben vari- 
ablen, meist nicht sehr hervortretenden Lähmungssymptomen und 
Blasenstörungen, durch sensible Reizerscheinungen im Rücken und in 
peripheren Gebieten, und; auf der anderen Seite die chronische 
syphilitische Myelitis, die im Anschluß an syphilitische Gefäß- 
erkrankungen zu herdförmiger Markdegeneration führt. Sie kann je 
nach der Lokalisation der Herde ein sehr wechselndes Bild erzeugen. 
Besondere Beachtung beansprucht ferner die syphilitische spa- 
stische Spinalparalyse. Selten sind Rückenmarkgummata 
mit den Erscheinungen einer Querschnittsmyelitis. 


Die Rückenmarksyphilitis tritt manchmal schon früh, nur einige 
Monate nach der Infektion, in der Regel aber erst einige Jahre nach 
dieser auf. Über die Diagnose im einzelnen ist bei den genannten Er- 
krankungen nachzusehen. 

Eine wichtige Regel ist es, bei allen Rückenmarkerkrankungen sich 
alsbald die Frage vorzulegen, ob nicht Syphilis in Betracht kommen 
. kann (Anamnese, Nachweis von Residuen von Lues am Körper, WasseEr- 
MANNSche Reaktion im Blut und Zerebrospinalflüssigkeit). Häufig ist 
bei Rückenmark- (und Gehirn-)Syphilis im Liquor cerebrospinalis auch 
Globulinvermehrung (positive Nonnesche Reaktion) und Zellvermehrung 
(Pleocytose). Im Zweifelsfalle ist immer eine antiluetische Probekur 
(Jodkali, Quecksilber, Salvarsan) zu machen. 


Die Prognose ist bei frühem Eingreifen nicht schlecht, jeden- 
falls oft besser als bei nicht-syphilitischen Rückenmarkerkrankungen. 
Bereits der Zerstörung anheimgefallenes Markgewebe kann allerdings 
nicht wieder restituiert werden, weshalb die Heilung auch oft unvoll- 
ständig bleibt. 


B. Krankheiten des verlängerten Markes. 


Die Krankheiten des verlängerten Markes pflegen gewöhnlich in 
einem eigenen Abschnitte dargestellt zu werden. Da sie sich jedoch 
aufs engste entweder an die Krankheiten des Rückenmarkes (so die 
progressive Bulbärparalyse an die amyotrophische Lateralsklerose und 
die spinale progressive Muskelatrophie) oder an solche des Gehirns 
anschließen (die Blutungen, Erweichungen und Entzündungen der Ob- 
longata an die entsprechenden Erkrankungen im Hirnstamm und übrigen 
Gehirn), so finden sie sich in diesem Buche zum Teil mit den Rücken- 
markkrankheiten und zum Teil mit den Gehirnkrankheiten zusammen 
behandelt. Es kommt auf diese Weise die auch auf klinischem Gebiete 
bestehende Mittelstellung des verlängerten Markes zwischen Rücken- 
mark und Gehirn am besten zum Ausdruck. Siehe folgende Erkran- 
kungen: Progressive Bulbärparalyse, Myasthenische Bulbärparalyse, 
Progressive Ophthalmoplegie, Pseudobulbärparalyse, Apoplekti- 
forme Bulbärparalyse, Enzephalitische Bulbärparalyse. 
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C. Krankheiten des Gehirns. 


Anatomisch-physiologische Vorbemerkungen. 


Die Großhirnrinde ist das Organ der bewußten psychischen Funktionen. 
Es kommt ihr, vermöge ihrer Faltung in zahlreiche Windungen, eine sehr ausgedehnte 
Oberfläche zu, in der sie eine außerordentlich große Anzahl von Ganglienzellen birgt. 
Von und zu diesen Zellen ziehen Nervenfasern der verschiedensten Länge, Verlaufs- 
richtung und funktionellen Bedeutung. Von zentrifugalen Bahnen, die aus der 
Großhirnrinde ihren Ursprung nehmen, kommt für uns hauptsächlich die motorische 
Bahn in Betracht, welche der willkürlichen Erregung der Muskulatur dient. Viel 
größer ist dagegen die Zahl der uns interessierenden zentripetalen Bahnen, auf 
welchen der Großhirnrinde Erregungen verschiedener Art zufließen. Es sind dies 
vornehmlich die Sinnesbahnen, namentlich Bahnen für Fühlen (Tast-, Druck-, 
Schmerz- und Temperaturempfindung), Sehen, Hören, Schmecken, Riechen, sowie 
a ae a der Bewegung und Lage unserer Glieder (Muskel-, Gelenk- 
gefühle usw.). 

Gewisse mit diesen zentripetalen Bahnen verbundene Ganglienzellen der Groß- 
hirnrinde besitzen die wichtige Eigenschaft, die ihnen einm gowo racaan spezi- 
fischen Sinneseindrücke in sich aufzustapeln, so daß diese, auch ohne daß den 
Zellen abermals eine entsprechende Erregung von außen zugetragen wurde, durch 
einen inneren psychischen Vorgang wieder wachgerufen werden können. Wir nennen 
diesen Vorgang „Erinnerung“ und sprechen von „Erinnerungsbildern“ in unserer 
Hirnrinde, auf optischem, auf akustischem Gebiete, auf dem Gebiete der Bewegungs- 
vorstellungen usw. Rufen wir willkürlich das Erinnerungsbild eines optischeu Ein- 
druckes in uns wach, oder erfolgt das Auftauchen des Erinnerungsbildes in unserem 
Bewußtsein auch ohne unseren ausdrücklich darauf gerichteten Willen, so erscheint 
der entsprechende Gegenstand vor unserem „geistigen Auge“, wir glauben ihn, sofern 
die Erinnerung lebhaft ist, „vor uns zu sehen“, und diese autochthone Hiraereegung 
kann unter pathologischen Verhältnissen so stark werden, daß das Erinnerungsbil 
tatsächlich für einen neuen von außen her kommenden Eindruck gehalten wird (Hal- 
luzination). Ganz analog sind die Verhältnisse auf dem Gebiete der übrigen Sinne, 
des Gehörs, Geschmackes, Geruchs und Gefühls und des Lage- und Bewegungssinnes. 


Die Erinnerungsbilder des letzteren Sinnes, die man auch als „kinästhetische“ 
oder „Bewegungsvorstellungen“ bezeichnet, stehen in enger Beziehung zu der will- 
kürlichen Muskelerregung. Die bezüglichen ‚‚Erinnerungszellen“ befinden sich in 
enger Verknüpfung mit denjenigen motorischen Rindenzellen, deren Erregung eben 
die entsprechende Bewegung hervorruft. Wahrscheinlich sind die kinästhetischen 
Zellen zwischen die Muskelsinnbahnen und die entsprechenden motorischen Ganglien- 
zellen eingeschaltet. Wird nun „willkürlich“ eine Bewegungsvorstellung wachgerufen, 
d. h. eine Gruppe kinästhetischer Zellen in Erregung versetzt, so fließt von diesen 
die Erregung auf die entsprechenden motorischen Zellen ab, und es wird so die be- 
treffende Bewegung ausgelöst. 

Für die Erinnerungsbilder aller Sinne gilt das Gesetz, daß sie um so fester 
haften und um so leichter reproduziert werden, je öfter die Sinneserregung, der sie 
enteprechen, eingewirkt hat. Es ist dies dasselbe, was man populär als „Übung“ 
bezeichnet. Je häufiger z. B. ein Wort gehört wurde, um so fester prägt sich idas 
„Klangbild“ desselben den betreffenden Erinnerungszellen ein, um so leichter „fällt 
ers uns wieder ein“. 


Die Zellen für verschiedene Erinnerungsbilder, sei es desselben oder auch ver- 
schiedener Sinne, müssen wir un3 nun alle in den verschiedensten Kombinationen 
durch eigene Bahnen verknüpft denken. Auf diese Weise werden die Erinnerungs- 
bilder für einzelne Sinneswahrnehmungen (Form, Farbe, Geruch, ET Tast- 
eindrücke) zu Erinnerungsbildern ganzer Gegenstände, die ja immer einer Mehrzahl 
solcher Einzelwahrnehmungen entsprechen, kombiniert. iejenigen Erinnerungs- 
bilder nun, die bei einer großen Zahl von Wahrnehmungen derselben Art von 
Gegenständen ausnahmslos immer wieder abgelagert wurden, die also dem Charak- 
teristischen und Typischen des Gegenstandes entsprechen, müssen nun wieder in 
besonderer Weise oder besonders fest miteinander verbunden sein. Ihr Komplex 
entspricht dem, was man den „Begriff“ eines Gegenstandes nennt. Auf diese Weise 
werden also zahlreiche Netze von Erinnerungsbildern geschaffen, deren jedes als 
Ganzes in unserem Bewußtsein spontan auftreten und auch an jeder der Maschen, 
aus denen es zusammengesetzt ist, an die Oberfläche gezogen werden kann. Die 
Vorstellung „Uhr“ taucht z. B. ebenso in uns auf, wenn wir eine Uhr sehen, als 
wenn wir das Ticken einer solchen hören, als wenn wir sie betasten usw. Jedes 
solche einen Begriff darstellende Netz ist aber noch weiter mit anderen zusammen- 
gesetzten Erinnerungskomplexen verknüpft, s. z. B. mit dem dem .Begriff ent- 
sprechenden Wortklang- und Schrifterinnerungsbild und mit den kinästhetischen 
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Erinnerungskomplexen, in denen die zur Aussprache oder zum Schreiben des be- 
treffenden Wortes nötigen Innervationen repräsentiert sind usw. Auch von diesen 
Erinnerungsstätten aus kann die pen se NE wachgerufen, aber es 
können umgekehrt auch jene selbst von der Gegenstandsvorstellung aus betreten 
werden. Es wird also nicht nur beim Hören oder Lesen z. B. des Wortes „Uhr“ 
die Gegenstandsvorstellung Uhr in uns lebendig, sondern es stellt sich uns, wenn 
wir die Vorstellung in uns wachgerufen haben, alsbald auch der kinästhetische 
Komplex zur Aussprache oder zum Schreiben des Wortes Uhr zur Verfügung. 
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Fig. 68. Die Hirnwindungen an der Konvexität der Großhirnhemisphäre (nach ECKER ). 





Fig. 69. Die Lage der wichtigsten Rindenzentren an der Konvexität der linken 
(Großhirnhemisphäre. 


Bedenken wir nun endlich noch, daß das „Denken“ die Möglichkeit voraus- 
setzt, alle in unserem Gehirn niedergelegten Begriffe in wechselnder Weise mit- 
einander in Beziehung zu bringen, und daß auch hierfür wieder Verknüpfungen 
notwendig sind, so ergibt sich, daß die Verbindungen zwischen den verschiedenen 
Rindenstellen ganz außerordentlich zahlreich sein müssen. 

Der Fundamentalsatz der Hirnphysiologie ist es nun, daß die Zellen, welche 
den „psychomotorischen“ und den verschiedenen „psvchosensorischen“ Funktionen 
dienen, in der Hirnrinde nicht beliebig zerstreut, sondern in ganz bestimmten Terri- 
torien, sogenannten Rindenzentren, zusammengruppiert liegen. Über die spe- 
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zielle Lage dieser Hirnzentren ist manches schon sichergestellt, anderes noch zweifel- 
haft (s. Fig. 68—71). 

Die psychomotorischen Zentren liegen in der vorderen Zentralwindung 
und den an die Zentralwindungen angrenzenden Teilen der Stirnwindungen (Kon- 
vexität der Hemisphäre), und ın dem Parazentrallappen (Medianfläche der Hemi- 
sphäre). Die Verteilung der einzelnen Muskelgebiete auf dieses Rindenterritorium 


ist eye 
ntere Extremität: Lobus paracentralis, oberes Drittel der vorderen 


Zentralwindun g: 
bere Extremität: mittleres Drittel der vorderen Zentralwindung. 
Gesichtsmuskulatur: unteres Drittel der vorderen Zentralwindung. 
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Fig.70. Hirnwindungen an der medialen Fläche der Großhirnhemisphäre (nach ECKER). 
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Fig. ‘1. Die Lage der wichtigsten Rindenzentren an der medialen Fläche der 
Großhirnhemisphäre. 


Zunge: unteres Drittel der vorderen Zentralwindung, unter und vor dem 
Facialiszentrunı. 

Ein weiteres sehr wichtiges psychomotorisches Zentrum, das speziell den 
Sprechbewegungen dient und also Beziehungen zu der Lippen-, Zungen-, Gaumen- 
und Kehlkopfmuskulatur haben muß, liegt unmitetlbar vor dem Zungenzentrum 
im hintersten Teil (Fuß) der unteren Stirnwindung, und zwar nur auf der linken 
Hemisphäre. Man nennt es „motorisches Sprachzentrum“. (Brocasche 
Windung.) Die analoge Stelle der rechten Hemisphäre hat mit den Sprach- 
bewegungen normalerweise nichts oder nur in untergeordneter Art zu ıun. Dagegen 
pflegen Linkshänder gerade das umgekehrte Verhalten zu zeigen, indem sie das 
prachzentrum auf der rechten Seite haben. 

Ein analoges, territorial selbständiges motorisches Schreibzentrum 
ist nicht bekannt. Es fällt vielleicht mit dem Zentrum für Arm- und Hand- 
bewegungen im mittleren Drittel der Zentralwindungen zusammen (s. übrigens 
auch unten „Stirnwindungen“). 
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Über kortikale Lokalisation einer Reihe anderer Muskelgebiete, nämlich der 
Rumpf-, Augen-, Stirn-, Kau- und Kehlkopfmuskeln, herrscht noch Unsicherheit. 
Es sind das alles Muskeln, die für gewöhnlich, wenigstens vorwiegend, auf beiden 
Körperseiten zugleich in Tätigkeit gesetzt werden. entsprechend scheint auch 
ihre Innervation von beiden Ilemisphären aus erfolgen zu können, während die 
vorher erwähnten Muskeln nur von. einer Hemisphäre aus, und zwar bekanntlich 
von der kontralateral gelegenen, innerviert werden. Es müßten, um eine dauernde 
Lähmung der ne en Muskeln zu bewirken, also die bezüglichen 
motorischen Zentren auf beiden Seiten betroffen sein. Die Seltenheit einer solchen 
doppelseitigen Läsion macht die Schwierigkeit, die Lage dieser Rindenzentren 
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Fig. 72. Horizontalschnitt durch die linke Großhirnhemisphäre in der Höhe des Pulvinar 
thalami optici. (Schematisch nach MONAKOW.) A motorische Bahnen des Armes, 
Ac Acusticusbahn, Asm Assoziationsbahn zwischen sensorischem und motorischem 


Sprachzentrum, B motorische Bahn des Beins, F Facialisbahn, H Hypoglossusbahn, 
-Hh Hinterhorn, O Opticusbahn, S sensible Schleifenbahn. 


aufzuklären, verständlich. Ihre wahrscheinliche La ist folgende: Rumpf- 
muskeln hinterer Teil der oberen Stirnwindung, uders in deren medialer 
Seite; Augenmuskeln Fuß der zweiten Stirnwindung, und Gyrus angularis 
in der unteren Parietalwindung!); Stirnmuskeln allgemeines Facialiszentrum; 
Kau- und Kehlkopfmuskeln Region unter dem Gesichts- uud Zungen- 
zentrum. i A 


1) Das Vorhandensein eines Zentrums für Augenbewegung im Gyrus 
angularıs (WERNICKE) ist unsicher. Die bei Zerstörungen an dieser Stelle beob- 
achteten Augenerscheinungen (s. unten, Scheitelwindungen) lassen auch andere Deu- 
tungen zu FLRORIG). 
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~ .— Was die psychosensorischen Zentren anlangt, so liegen die für die 
sensiblen Sinne (Tast-, Druck-, Schmerz-, Temperatur-, Bewegungs-, 
Lagesinn) in der hinteren Zentralwindung und den angrenzenden Teilen. des. 
Parietallappens, also in unmittelbarer räumlicher Beziehung zu den ‚Ursprungs: : 
zellen der motorischen Bahnen, auf welche die Sensibilität ja auch so vielfachen 
Einfluß nimmt (Fühlsphäre). 

Die optischen Rindenzentren befinden sich im Hinterhauptslappen, 
vorzugsweise in der Gegend des Cuneus, die akustischen im Schläfenlappen. 
Ob :man innerhalb dieser sensorischen Sphären eigene räumlich umschriebene 
Zentren speziell für die Erinnerungsbilder für Schriftzeichen (,sensorisches Schreib- 
zentrum“) und für Wortklänge (sensorisches Sprachzentrum“) anzunehmen hat, 
ist sehr fraglich. Trotzdem sind solche Zentren aus didaktischen Gründen in 
Fig. 69 eingezeichnet, und zwar an Stellen, welche zu den Erscheinungen der sen- 
sorischen Aphasie und der Alexie in Beziehung stehen (s. unten ‚Der aphatische 
Symptomenkomplex“). | 

- Das Rindenzentrum für den Geruch befindet sich vielleicht im Gyrus 
Hippocampi (Uncus), Gyrus fornicatus und dem hinteren Rand der Basis des 
Stirnlappens (FLEcHsıc), das für den Geschmack wird im basalen Teil der 
unteren Stirnwindung vermutet. i 

Wir haben oben ausgeführt, daß für die Vorgänge der willkürlichen Muskel- 
erregung und der geistigen Tätigkeit eine außsrordentlich mannigfaltige Ver!’ 
knüpfung der eben genannten Rindenzentren untereinander und der einzelnen 
Punkte innerhalb derselben notwendig ist. Sofern diese Verbindungsbahnen in’ 
derselben Hirnhemisphäre liegen, nennt man sie „Assoziationsbahnen“. Sie 
bestehen teils aus kurzen Fasern, welche die verschiedenen Punkte derselben Win- 
dung, teils aus längeren Zügen, welche verschiedene Windungen und Lappen 
miteinander in Beziehung bringen. Insbesondere müssen ausgiebige derartige Ver- 
bindungen zwischen Zentren bestehen, die regelmäßig oder wenigstens sehr häufig. 
zusammen in Tätigkeit treten, z. B. zwischen dem sensorischen und motorischen 
Sprachzentrum, zwischen dem sensorischen und motorischen Schreibzentrum, zwischen 
dem sensorischen Sprach- und sensorischen Schreibzentrum usw. Die Verbindung' 
der motorischeu und sensiblen Rindenzentren untereinander chieht indessen nicht 
direkt durch bloße Leitungsbahnen, sondern indirekt unter Zwischenschaltung neuer. 
Zellterritorien, sog. „Assoziationszentren“. Wesentlich als solche Assozlatiöns- 
zentren sind alle diejenigen Rindenregionen zu betrachten, welche nicht von den 
eben genannten Rindenzentren eingenommen sind. Von besonderer Wichtigkeit ist 
in dieser Hinsicht das große zwischen Fühl- (Zentralwindungen), Seh- und Hör- 
sphäre ausgebreitete „parieto-occipito-temporale“ Rindenfeld, in welchem sowohl 
„Gedächtnisspuren“ als zahlreiche Assoziationen (Vorstellungen) aus dem Gebiet 
dieser drei wichtigsten Sinne niedergelegt zu sein scheinen und welches daher 
en das beherbergt, was man als „positives Wissen“ und „Geist“ bezeichnet 

LECHSIG). 

Außerdem sind aber auch noch symmetrische Stellen beider Hirnhemisphären 
durch sog. Kommissurenbahnen miteinander, verbunden. Die größte, der- 
artige Kommissurenbahn wird von der Balkenfaserung, die nächstgrößte von der 

issura anterior des dritten Ventrikels gebildet. | Ä 

. . Im Gegensatz zu den Assoziatioıs- und Kommissurenfasern, welche Ursprung, 
und Ende in der Hirnperipherie haben, stehen nun andere Fasern, die radienartig 
nach der Tiefe zu konvergieren, um die Hirnoberfläche mit dort gelegenen Ge-- 
bilden (Stammganglien, Thalamus opticus, Brücke, Medulla oblongata usw.) zu 
verknüpfen oder ins Rückenmark weiter zu verlaufen. Man bezeichnet die Ge- 
samtheit dieser Fasern eben wegen ihrer konvergierenden Verlaufsart als Stab- 
kranz (Corona radiata). Ein großer Teil von ihnen senkt sich von verschiedenen. 
Rindenregionen her in den Talamus opticus ein (oberer, unterer, vorderer. und. 
hiuterer Thalamusstiel). Der Sehhügel stellt offenbar einen für cerebrale Funk- 
tionen beso :ders wichtigen Knotenpunkt dar. (Verbindung u. a. mit der sensiblen ' 
Schleifen-]Bahn und der motorischen Bahn [roter Kern, Monakowsches Bündel ].) 
ie übrigen Stabkranzfasern gehen zumeist zur Brücke und Medulla oblongata 
resp. weiter in das Rückerımark und nehmen dabei fast sämtlich (wie es auch schon 
der vordere und hintere Thalamusstiel tat) ihren Weg durch die innere Kapsel. 


Dieser für die Gehirnpathologie überaus wichtige Abschnitt weißer Substanz 
ist bekanntlich zwischen Linsenkern einerseits und dem Schwanzkern, sowie den 
Kernen des Sehhügels andererseits Be und hat auf Horizontalschnitten die 
Form eines stumpfen Wi:kels (Fig. 72). Man unterscheidet an ihm einen 
vorderen und hinteren Schenkel und das Knie. Es durchziehen ihn zunächst 
zwei große Faserzüg:, die fro ntale Ponsbahn, die durcn den vorderen, und 
die temporo-occipitale Ponsbahn, die durch den hinteren Kapselschenkel 
geht. Beide verbinden die Gehirnoberfläche mit den Brückenganglien, und zwar 
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jeweils der entgegengesetzten Seite. Der nun noch freibleibende Rest der inneren 
Kapel. nämlich das Kapselknie und der größte Teil des hinteren Schenkels, wird 
von der motorischen Pyramidenbahn und der sensiblen Bahn ein- 

nommen, erstere von den oben besprochenen motorischen Rindenzentren herab-, 
Rise von der Medulla oblongata als Schleife zu den Zentralwindungen hinauf- 
steigend. Die nähere Anordnung dieser Bahnen ist so, daß am weitesten nach vorn, 
im Kapselknie, die Bahnen des Facialis und Hy pop oa, dann im hinteren Schenkel 
die des Armes und darauffolgend die des Beines gelagert sind. Hinter den motorischen 
Bahnen verlaufen die sensiblen Bahnen (Tast-, Temperatur- und Schmerzsinn), und 
hinter diesen wieder wahrscheinlich Bahnen des Gehörs. Nahe dem hinteren 
Ende der inneren Kapsel sind endlich noch Bahnen des Opticus gelegen, die aus 
dem Sehhügel (Pulvinar) und dem äußeren Kniehöcker hervorgekommen sind. Die- 
selben treten von hier aus divergierend in die Rinde des Hinterhauptlappens ein 
GRATIOLETsche Sehstrahlung). 


Es erübrigt uns nun noch, den weiteren cerebralen Verlauf der genannten 
Bahnen von der inneren Kapsel weg (bei der motorischen) resp. bis zu dieser hin 
(bei den sensiblen und sensorischen Bahnen) zu verfolgen (s. Fig. 73). 

Den Weg der motorischen Extremitäten- und Rumpfbahnen von der inneren. 
Kapsel zum Hirnschenkelfuß, dann durch den unteren Teil der Brücke und Medulla 
oblongata bis zur Pyramidenkreuzung und ihre hier erfolgende fast völlige Kreuzun 
auf die gegenüberliegende Seite haben wir schon wiederholt erwähnt (s. Fig. 7 
Bahn 1 und 2). Auch ihr weiterer Verlauf im gekreuzten Seitenstrange resp. im 
ungekreuzten Vorderstrang des Rückenmarkes ist uns bekannt. Dagegen müssen 
wir den Weg der motorischen Gehirnnerven noch etwas näher betrachten. Diese 
verlaufen von der inneren Kapsel aus zwar ebenfalls durch Hirnschenkel, Brücke 
und Medulla oblongata, trennen sich jedoch auf diesem Wege sukzessive von der 
leichseitigen Pyramidenbahn, indem einer nach dem anderen zu seinem Kern 
(Be inn des peripheren motorischen Neurons, Analogon des Vorderhorns des Rücken- 
markes) auf die andere Seite hinüberkreuzt (über die Lage dieser Kerne s. Fig. 74). 
Diese Kreuzung findet für den Öculomotorius (Fig. 73 Bahn 5) schon im Hirn- 
schenkel, für den Facialis DE Bahn 4), Trigeminus und Abducens im 'Pons,. 
für den Hypoglossus (Fig. 73 Bahn 3) dagegen erst in der Medulla oblongata statt. 
An diesen Punkten liegen alsdann die Extremitätenbahnen der entgegengesetz- 
ten und die bezüglichen Hirnnervenbahnen der gleichen Körperseite resp. deren 
Kerne nahe beieinander, so daß sie durch einen Herd (Blutung, Erweichung, Tumor 
usw.) zugleich zerstört werden können. 


Einige im Hirnstamme gelegene motorische Hirnnervenkerne, von denen Muskeln 
innerviert werden, die regelmäßig konjugiert zusammen arbeiten, sind wieder unter 
sich miteinander verbunden. So sind Abducens- und Oculomotoriuskern durch das. 
sog. hintere Längsbündel miteinander verknüpft (Fig. 73 Bahn 9), da Rectus ex- 
ternus (Abducens) des einen und Rectus internus (Oculomotorius) des anderen Auges 
beim Seitwärtsblicken stets zusammen in Tätigkeit treten. 


Die sensiblen Rumpf- und Extremitätenbahnen, die im Rückenmark in den: 
Hintersträngen und Vorderseitensträngen gelegen waren, sammeln sich in der Medulla 
oblongata zur Schleife (s. Fig. 73). Die Hinterstrangbahnen haben sich vorher in 
die Hinterstrangkerne der Oblongata eingesenkt und ihre Fortsetzung in dort ent- 
springenden zentralen Neuronen gefunden. Diese begeben sich durch die Schleifen- 
kreuzung zur Schleife der gegenüberliegenden Seite, während diejenigen Seiten- 
strangbahnen, die schon im Rückenmark eine Kreuzung eingegangen sind (Schmerz- 
und Meinperatursinn Bahnen), in der Medulla oblongata sich der Schleife derselben 
Seite zugesellen. Die Schleife verläuft in der Oblongata zu beiden Seiten der Mittel- 
linie oberhalb der Pyramidenbahn und in der Brücke und in den Hirnschenkeln in 
dem oberen Teil dieser Gebilde, der sog. Haube. Von hier aus begeben sich die- 
Schleifenfasern mit Unterbrechungen im Sehhügel an die vorher erwähnte Stelle im 
hinteren Teil der inneren Kapsel und ziehen von da zu den Zentralwindungen und 
Parietalwindungen rindenwärts. 


Einen im Prinzip gleichen Weg nehmen auch die sensiblen Bahnen der Hirn- 
nerven. Sie treten, nachdem sie eine Strecke Weges an der Hirnbasis zurückgelegt 
habeu, an verschiedenen Stellen in die Brücke (Trigeminus) oder die Oblo.ıgata 
(Acusticus, aus dem eigentlichen Hörnerv, N. cochlearis, und dem Gleichgewichts- 
nerv, N. vestibularis, bestehend, Glossopharyngeus und Vagus) ein, um hier zu- 
nächst in Kernen (Analoga der Hinterstrangkerne, s. Fig. 74) zu enden. Aus 
diesen tauchen dann die zentralen Neurone auf, die sich ebe ıfalls der Schleife, 
und zwar zum größten Teil unter Kreuzung auf die gegenüberligende Seite, an- 
schließen. Nur der Hörnerv geht nach seiner Kreuzung nicht zur allgemeinen 
Schleife, sondern einen eigenen Weg, indem er sich als eigene Acusticusschleife 
zu dem hinteren Vierhügel und dem inneren Kniehöcker begibt und dort wohl. 
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Fig. 73. Schema des Verlaufes der wichtigsten Hirnbahnen im Hirnstamm. 1 und 2 
motorische spinale Bahnen, 1 im Halsmark, 2 unterhalb des Halsmarkes austretend, 
3 Hypoglossusbahn, 4 Facialisbahn, 5 Oculomotoriusbahn, 6 sensible Bahn, im Seiten- 
strang des Rückenmarkes aufsteigend, 7 und 8 sensible Bahnen, im en a eS 
Rückenmarkes aufsteigend (7 im GoLLschen, 8 im Burpacuschen Strang), 9 Bahn 
des hinteren Längsbündels, den Abducenskern mit dem kontralateralen Oculomotorius- 
kern verbindend, 10 Kleinhirnseitenstrangbahn durch das Corpus restiforme zum 
Kleinhirn, 11 Opticusbahn, 12 Aoustienskahni, 13 Kleinhirnbahn zum roten Kern, 
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neue Neurone einschaltet, die durch die oben angegebene Stelle der inneren Kapsel 
zum Schläfenlappen ziehen (Fig. 73 Bahn 12). 

Wir haben nunmehr noch den Verlauf der Opticus- und Olfactoriusbahn zu 
betrachten. Der N. opticus (ganz aus zentralen Neuronen gebildet; die peripheren 
Neurone befinden sich in der Retina) erleidet im Chiasma eine partielle euzung, 
indem die aus den nasalen Retinahälften kommenden Faserzüge sich auf die 
andere Seite begeben. Jeder Tractus opticus und dessen Fortsetzung, die oben 
erwähnte Sehstrahlung zum Hinterhauptslappen, enthält also die Fasern aus der 
temporaleu Retinahälfte des gleichseitigen und aus der nasalen Retinahälfte des 
gegenüberliegenden Auges, oder, mit anderen Worten, die Fasern aus den mit 
ihm gleichseitigen Retinahälften beider Augen (s. Fig. 15). Der Tractus opticus 
geht nun nicht ohne weiteres in die GRATIOLETsche Sehstrahlung (s. Fig. 72) über, 
er senkt sich vielmehr in das Pulvinar des Sehhügels, in den vorderen Vierhügel 
und den äußeren Kniehöcker ein, wo neue Neurone eingeschaltet werden. Erst diese 
bilden dann die Sehstrahlung (Fig. 73, Bahn 11)1). 

Was den N. olfactorius anlangt, so splittern sich dessen periphere Neurone 
(Nervuli olfactorii) an den im Bulbus olfactorius entspringenden zentralen Neuronen 
auf. Diese verlaufen im Tractus olfactorius, und zwar ebenfalls mit partieller Kreu- 
zung, zur Rinde der oben genannten Windungen. 

Wir habeı bisher die Verbindungen der einzelnen Territorien der Hirnrinde 
unter sich (Assoziations- und Kommissurenbahnen), die Verbindung der Hirnrinde 
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Fig. 74. Die Lage der Hirnnervenkerne. Die Oblongata und der Pons durchsichtig 
gedacht. Die motorischen Kerne schwarz, die sensiblen Kerne rot (nach EDINGER). 


mit dem Sehhügel (Thalamusstiele), mit der Brücke (frontale und temporo-oceipitale 
Ponsbahn) und mit den Nervenkernen in Hirnschenkel, Brücke, Oblongata und 
Rückenmark (motorische, sensible und sensorische Bahn) besprochen. Es erübrigt 
uns nun noch, die Einschaltung des Kleinhirns in diesen komplizierten nervösen 
Apparat zu betrachten. Dieselbe geschieht auf 3 Wegen. Zunächst sind es die 
mächtigen Processus cerebelli ad pontem (Brückenarme), durch welche das Klein- 
hirn mit denselben Brückenganglien verbunden ist, zu denen auch die frontale und 
temporo-oceipitale Brückenbahn führt. Auf diese Weise ist eine Verbindung das 
Kleinhirns mit der Großhirnrinde hergestellt. Das Kleinhirn ist zweitens aber auch 
direkt mit der Oblongata (Olive) und dem Rückenmark verbunden. Die bezüglichen 
Fasern (Olivenfasern, Kleinhirnseitenstrangbahnen und Gowerssches Bündel) ver- 
laufen in den Corpora restiformia. Auch gehen vom N. vestibularis (aus den Bogen- 
gängen des Felsenbeins, Gleichgewichtsorgan) und vom N. trigeminus Fasern direkt 
ins Kleinhirn ein. Endlich ist das Kleinhirn noch durch starke Faserzüge, die sog. 
Bindearme, jeweils kontralateral mit dem „roten Kern“ unter dem Sehhügel und wohl 
auch mit letzterem selbst verbunden. Es stehen demnach dem Kleinhirn zur Aus- 
übung seiner Funktionen eine ganze Reihe von Bahnen offen. Die Kleinhirnfunktio- 
nen Beseiheh nach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse hauptsächlich in der Er- 
haltung des Körpergleichgewichts, also der statischen Koordination, für die, wie es 


— 


1) Nach FLecHsıG werden übrigens nur im äußeren Kniehöcker neue Neurone 
eingeschaltet, deren Neuriten das Pulvinar des Sehhügels nur durchziehen. 
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scheint, die Intaktheit des Kleinhirnwurms mitbestimmend ist. Des weiteren scheint 
die Kleinhirnfunktion für die Verstärkung der vom Großhirn ausgehenden willkür- 
lichen Muskelinnervation sowie für den Moskeltonns in Frage zņ kommen. Im 
Gegensatz zum Großhirn, das dem Gesetz der kontralateralen Innervation folgt, 
pflegen die Kleinhirnhemisphären die genannten Einflüsse wesentlich auf die gleich- 
Be Extremitäten geltend zu machen (s. auch unten unter: Symptome bei Er- 
krankungen des Kleinhirns). 

Bei seinem Charakter als eines „senso-motorischen“, d. h. mit afferenten sen- 
sorischen und efferenten motorischen Impulsen arbeitenden Apparates, tritt das Klein- 
hirn in eine Parallele zu dem ebenfalls sensomotorischen im Sulec. post- und prae- 
centralis gelegenen Apparate des Großhirns. Ein wesentlicher Unterschied zwischen 
beiden ist freilich, daß die Funktionen des Großhirnapparates, des pyramidalen 
Systems „willkürliche“, mit Bewußtseinsvorgängen verknüpfte sind, während die des 

einhirns, das ein Teilstück des a pyramidalen Bewegungssystems dar- 
stellt, auch unter der Schwelle des Bewußtseins verlaufen können. Ein zweites Teil- 
stück des extrapyramidalen Systems, die Ergänzung oder, wie man auch sagen könnte, 
der Gegenspieler des Kleinhirns ist der sog. striäre Apparat in den Stamm- 
ganglien, der sich aus dem Putamen des Linsenkerns (nicht dem Globus pallidus, 
8. unten: Symptome bei Erkrankungen im Streifenhügel) und dem N. caudatus zu- 
sammensetzt. Während das Kleinhirn den unter ihm gelegenen motorischen Stationen 
wesentlich verstärkende Impulse zukommen läßt, sozusagen hypertonische Tendenzen 
bat, scheint die Funktion des striären Apparates umgekehrt eine mehr hemmende, 
auf Hypotonie hinzielende zu sein. 


Kleinhirn wie striärer Apparat senden ihre Impulse zunächst an eine große 
motorische Zwischenstation, zu dem N. motorius tegmenti (EDINGER), der den 
unter dem Thalamus opticus gelegenen N. ruber in sich begreift und in der Brücke 
bis zu dem N. Deiters in der Höhe der Einstrahlung des N. vestibularis sich er- 
streckt. Die Verbindungswege zwischen Kleinhirn und N. ruber bzw. Brücken- 
ganglien wurden soeben schon genannt. Die Verbindung des striären Apparates 
mit dem N. ruber geschieht durch die „Linsenkernschlinge“ (Ansa lenticularis). 
Von der Zwischenstation des N. motorius tegmenti nehmen die motorischen Impulse 
peripheriewärts verschiedene Bahnen wahr, um sich im Rückenmark dann wahr- 
scheinlich der Pyramidenseitenstrangbahn anzuschließen. Eine wichtige p 
spinale Verbindung des extrapyramidalen Systems bildet das Monakoiwvsche 

ündel, das vom roten Kern kaudalwärts durch die Brücke zieht und oberhalb der 
Pyramidenkreuzung sich auf die gegenüberliegende Seite begibt Ga inale“ 
Bahn). Weitere aus dem N. motorius entspringende spinale Verbindungsbahnen 
smd die aus der Vierhügelgegeud stammende „tecto-spinale“ und die aus dem 
DEITERSschen Kern kommende „Deitero-spinale“ Bahn. Aber nicht nur Rücken- 
mark-, sondern auch Großhirnverbindungen hat der N. motorius, so durch eine 
„rubro-zentrale“ und eine ‚„rubro-pontine“ Bahn. Es sind dadurch auch kortikale 
Einflüsse auf das extrapyramidale System möglich. Zu dem Einfluß des extra- 
pyramidaleu Systems auf die motorische Muskelinnervation gewöhnlicher Art gesellt 
sich nun wahrscheinlich noch ein solcher auch auf die sympathische muskulo- 
motorische Quote, die an der Erhaltung und Regulierung des Muskeltonus mitwirkt. 
Der Weg dürfte dabei von dem Striatum durch die Linsenkernschlinge auch zu 
den subthalamischen Sympathicuszentren, dem Corpus subthalamicum (Luxsscher 
Körper) und dem N. paraventricularis (Höhlengrau des III. Ventrikels) führen. 


Die überaus wichtigen Aufgaben, die dem ee System zukommen, 
sind zum Teil assoziativer Natur und beziehen sich auf die Gestaltung gewisser 
phylogenetisch schon fest angelegter komplizierter Bewegungsautomatismen, die man 
auch als „Gemeinschafts“- er „Prinzipal“-Bewegungen bezeichnet (aufrechte 
Haltung, Stehen, Gehen usw.). Wahrscheinlich werden aber hier auch alle die 
unter Onständen hochkomplizierten Muskelleistungen einbezogen, die so sicher 
an an und eingeübt sind, daß sie, einmal ausgelöst, „wie automatisch“ vor 
sich gehen. 
es weiteren liegt es aber nach neueren Anschauungen dem extrapyramidalen 
Bewegungsapparat ob, dem Muskelsystem ein optimales Maß von Tonus in opti- 
maler Verteilung zu verleihen, die Leistungen von Agonisten und Antagonisten gegen- 
einander abzugleichen, den jeweils bei einer Willkürbewegung erreichten Kontraktions- 
d der Muskeln zu fixieren und doch dabei nur so wenig Trägheitsmomente zu ent- 
ten, daß sowohl die Weiterführung als auch die Umkehr der Bewegung sich 
rasch und reibungslos vollziehen kann. Für die Summe dieser Leistungen ist von 
STRÜMPEL der Name ,„Myostasie“ vorgeschlagen worden, so daß Störungen in 
diesen Funktionen als „amyostatische‘ bezeichnet werden können. Über diesen 
wesentlich ‚striäiren Symptomenkomplex“ s. auch unten bei: „Symptome bei Er- 
krankungen im Streifenhügel“ und vor allem unter „extrapyramidale Bewegungs- 
störungen“ in Teil II der Krankheiten des Nervensystems. 
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Die Beziehungen zwischen Lokalisation und Symptomatologie 
bei Gehirnkrankheiten. 


Unter den Symptomen bei Gehirnkrankheiten unterscheidet man oldie 
allgemeiner Natur und sog. Herdsymptome. Letztere haben ihre Ursache 
in Läsionen ganz bestimmter Stellen des Gehirns, während erstere auch 
diffus einwirkenden Schäden zukommen. 

Zu den Allgemeinsymptomen gehören vor allem Bewußtseins- 
störungen (Koma = völliger Bewußtseinsverlust ohne die Möglichkeit 
einer Erweckung, Sopor = tiefer Schlafzustand, aus dem: aber Erwecken 
möglich ist, Somnolenz = bloße Schläfrigkeit, Benommenheit), ferner 
Kopfschmerz, Erbrechen, bei gesteigertem Hirndruck auch Puls- 
verlangsamung und Pupillenerweiterung und endlich psychische Stö- 
rungen (Gedächtnisschwäche, Demenz, depressive und cexzitative Ver- 
änderung des Gemütszustandes, Halluzinationen, Wahnideen u. a.). ' Einzelne 
dieser Symptome sind bei Gehirnerkrankungen sehr häufig; so Erbrechen 
und Bewußtlosigkeit bei Gehirnerschütterung, Gehirnblutung u. a, Kopf- 
schmerz und Erbrechen bei allen Prozessen, die zu Drucksteigerung im 
Schädel führen, wie Gehirntumor, Gehirnabszeß, Meningitis usw. ‘Nicht 
selten tritt bei Cerebralerkrankungen, unabhängig von einer an sich fieber- 
haften Krankheit, auch Fieber auf. Ferner kommt es bei Hirnprozessen 
manchmal zu Veränderungen der Harnsekretion, zu Polyurie, BO zum 
Auftreten von Zucker oder Eiweiß im Harn. 

Unte: den Herdsymptomen bei Gehirnerkrankungen mesi 
man solche direkter und solche indirekter Natur. Die letzteren 
kommen nicht der Stelle zu, an welcher der eigentliche Krankheitsherd 
sitzt, sondern werden durch Einwirkung auf benachbarte Teile in der Form. 
von Ödem oder von Zirkulationsstörungen erzeugt. Diese indirekten Sym- 
ptome können im weiteren Verlaufe mit der Resorption kollateraler Ödeme 
oder dem Ausgleich zirkulatorischer Störungen zurückgehen. Aber auch 
Symptome, die der Zerstörung einer Gehirnpartie ihre Entstehung verdanken, 
sind unter Umständen der Rückbildung fähig, indem andere Gehirnteile 
kompensierend für die zerstörte Region eintreten. Der hauptsächliche kom! 
pensatorische Faktor wird bei einseitiger Hirnerkrankung zweifellos durch 
die analogen Gebilde der anderen Hirnhemisphäre dargestellt. Wir haben: 
oben schon darauf hingewiesen, daß eine ganze Reihe von Muskelgebieten, 
nämlich alle diejenigen, die für gewöhnlich bilateral tätig sind. (Stirn-, 
Lippen-, Kau-, Kehlkopf-, Rumpfmuskeln), schon normalerweise in ane 
nähernd gleichem Maße, wie von der gegenüberliegenden, so auch von der 
gleichseitigen Hirnhemisphäre innerviert sind. Dasselbe gilt auch für Mus- 
keln, die regelmäßig konjugiert zusammenwirken, wie die Muskeln für 
Augen- und viele Kopfbewegungen. Daher kommt es, daß einseitige Zer- 
störung der bezüglichen cerebralen Bahnen keinen oder nur einen vorüber- 
gehenden Bewegungsausfall zur Folge hat. Aber auch für die übrigen 
Muskelgebiete (am "wenigsten anscheinend für die des Armes) sind Inner- 
vationswege auch von der gleichseitigen Hirnhemisphäre vorgesehen, die 
zwar für gewöhnlich nicht beschritten, bei Läsion der kontralateralen 
Hemisphäre aber allmählich bis zu einem gewissen Grade gangbar ge- 
macht werden. Ähnliches gilt, und zwar zum Teil in noch höherem Maße, 
von den sensiblen und sensorischen cerebralen Zentren und Bahnen. 


Symptome bei Erkrankungen der Gehirnrinde. 
Zentralwindungen. Die vordere Zentralwindung inkl. Lobus 
paracentralis und die angrenzenden Teile der drei Stirn: 
windungen („Füße“* derselben) beherbergen kortikale Zentren für die 
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mötorische Innervation, und zwar vorzugsweise für bewußte . Sonder- 
bewegungen“. Zerstörungen in diesem Gebiet machen motorische Läh- 
mung auf derentgegengesetzten Körperseite, die zunächst 
vollständig zu sein pflegt, später aber bis zu einem gewissen Grade, soweit 
es. sich um „Gemeinschafts“- oder „Prinzipal‘“-Bewegungen handelt (vor 
allem Stehen und Gehen), sich zurückzubilden pflegt. 

Bei Beschränkung der Läsion auf einzelne Abschnitte der Zentral- 
windungen kommt es, nach Maßgabe der oben angegebenen T,okalisation 
der einzelnen psychomotorischen Zentren, zu Monoplegien. Es entsteht 
eine Monoplegia cruralis, brachialis oder faciolingualis, je 
nachdenı der obere, mittlere oder untere Abschnitt der Zentralwindungen 
zerstört ist (s. Fig. 69). Eventuell kommen natürlich auch Kombinationen 
durch Beteiligung mehrerer benachbarter Bezirke vor. Solche Monoplegien 
sind die gewöhnliche Lähmungsform bei Rindenerkrankung, z. B. bei 
Tumoren, da eine so ausgedehnte Rindenzerstörung, daß durch dieselbe 
eine totale Hemiplegie (Zunge, Gesicht, Arm, Bein) bewirkt würde, nur 
ausnahmsweise vorkommt. Die Facialislähmung beschränkt sich bei Rinden- 
erkrankung, wie auch bei allen tiefer, aber noch oberhalb des Facialis- 
kernes gelegenen Unterbrechungen der Facialisbahn, auf die untere Ge- 
sichtshälfte. Die Stirn . bleibt, da sie von der anderen Hirnhälfte noch 
genug innerviert wird, fast völlig unbeteiligt (s. oben). In den seltenen 
Fällen, in denen eine Zerstörung im Gebiet der Zentralwindungen beider 
Hirnhemisphären stattfindet, treten natürlich auch doppelseitige Lähmungen 
(Diplegie) auf. Falls die doppelseitige Läsion das Gebiet des Facialis und 
Hypoglossus, gowie das in deren Nähe gelegene Gebiet der 'Kau-, Schluck- 
und Larynxmuskeln betrifft, können ähnliche Erscheinungen wie bei der 
Bulbärparalyse (s. diese) auftreten (Pseudobulbärparalyse), während 
einseitige Läsionen bei der ausgesprochenen doppelseitigen Innervation dieser 
Muskelgruppen, mit Ausnahme einer leichten Hemiparese der Zunge, über- 
haupt keine . ausgesprochenen Erscheinungen zu machen pflegen. Zer- 
störungen ganz kleiner Bezirke im Gebiete der psychomotorischen ‚Zentren, 
wie sie gelegentlich, besonders bei Kriegsverletzungen beobachtet worden 
sind, können 'auch zu noch enger umschriebenen Lähmungen, als es Mono- 
'plegien sind, z. B, nur einer großen Zehe, einer Hand usw. führen. 

Die Lähmungen infolge von Rindenläsionen sind in der Regel spa- 
stischer Natur, da mit Ausschaltung der Hirnrinde auch die reflex- 
hemmenden Einflüsse auf das Rückenmark in Wegfall kommen (sekundäre 
Degeneration der Pyramidenbahn). Es werden die tiefen Reflexe (Sehnen-, 
Periost-, Fascienreflexe) gesteigert, und es tritt nach einiger Zeit gewöhnlich 
auch ausgesprochene Muskelsteifigkeit auf. Bei Schußverletzungen der 
Zentralwindungen hat man im Beginn indessen meist eine schlaffe Läh- 
mung beobachtet, die erst später spastisch wurde. Degenerative Muskel- 
atrophie und dementsprechend auch elektrische Entartungsreaktion fehlt, da 
ja die motorischen Ganglienzellen in den motorischen Kernen des Hirn- 
stamms und den Vorderhörnern des Rüdkenmarkes, welche das tropische 
Verhalten der Muskulatur bestimmen, erhalten bleiben. 

Besonders charakteristisch für Läsionen der motorischen Rindenregionen 
ist das Auftreten von Reizerscheinungen. Sie äußern sich in moto- 
riechen Krämpfen verschiedener Art, in choreaartigen Bewegungen, Zuckun- 
gen, tonischen Spasmen usw. Die wichtigste von der Rinde wusgehende 
Krampfform aber ist die als Rindenepilepsie (JacKSonsche Epilepsie) 
bezeichnete, die in einzelnen Anfällen auftritt. Dieselben beginnen meist 
in einem eng umschriebenen, und zwar immer ın dem gleichen Muskelgebiet 
(z.B. in einer Hand, oder vielleicht sogar speziell im Daumen einer 
Hand usf.) und breiten sich in tonisch-klonischer Form dann weiter aus, 
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wobei aber doch eine Beschränkung auf nur eine Extremität oder auf das 
Gesicht statthaben kann. Gerade solche partielle, anfallsweise auftretende 
Krämpfe, die häufig ohne Bewußtseinsverlust einhergehen, 
haben, zumal wenn sie sich wiederholt einstellen und von, wenn auch nur 
vorübergehender, Parese, eventuell mit Reflexsteigerungen in den be- 
troffenen Muskelregionen gefolgt sind, für die Diagnose einer 
Rindenerkrankung (Tumor, Abszeß, Narbe, Entzündung, Tuberkulose usw.) 
große Wichtigkeit. Breitet sich der Krampfanfall aber, wie es häufig der 
Fall ist, über das ganze motorische Rindenfeld der einen und dann (wchl 
durch Vermittlung der Kommissurenbahnen) auch das der anderen 
Hemisphäre aus, so gewinnt er mit einem Anfall gewöhnlicher Epilepsie 
die größte Ähnlichkeit, um so mehr, als er dann in der Regel mit Bewußt- 
losigkeit einhergeht. Nur 
der konstante Beginn in 
einem ganz bestimmten 
Muskelgebiet zeigt dann, 
wenigstens mit Wahrschein- 
lichkeit, auf seine Entste- 
hung durch eine umschrie- 
bene Rindenerkrankung hin. 


Die Reihenfolge, in der 
nacheinander die verschiedenen 
Muskelgebiete in den Krampf 
einbezogen werden, kann sich 
bei der Rindenepilepsie mit der, 
in welcher die bezüglichen Zen- 
tren in der Rinde angeordnet 
sind, decken. Sokann der Krampf 
im Gesicht beginnen, hierauf auf 
7 den Arm und dann auf das 
A Bein derselben Seite übergehen, 
AAAA um schließlich auf der gegenüber- 

liegenden Seite zunächst das 
Bein, dann den Arm und zuletzt 
Fig. 75. Die topographischen Beziehungen der Hirn- das Gesicht zu befallen. Die bi- 
windungen zur Schädeloberfläche (unter Benützung laterial wirkenden,und daherauch 
einer Zeichnung von ECKER). C Zentralfurche, Ca, bilaterial innervierten Muskeln 
Cp vordere, hintere Zentralwindung, F,, F,, F,obere, (Stirn, Kau-, Rumpfmuskeln 
mittlere, untere Stirnwindung, OÖ, O, O, obere, usw.) pflegen auf beiden Körper- 
mittlere, untere Oceipitalwin ung, Ps, Pi obere, seiten zugleich in Krampf zu 
untere Parietalwindung, S Fossa Sylvii, 71, 7,, 7, geraten. 
obere, mittlere, untere Temporalwindung. An dem bei Rindenepi- 
lepsis primär in Krampf ge- 
ratenden Muskelgebiet hat man 
einen ziemlich zuverlässigen Anhaltspunkt für die nähere Lokalisation des Krank- 
heitsherdes.. Die Läsion pflegt eben in dem Rindenzentrum jenes Gebietes sich zu 
befinden, das beim Krampf den Anfang macht. Dies ist besonders für einen 
chirurgischen Eingriff zur Entfernung eines Tumors, einer Narbe usw. wichtig. Bei- 
stehende Figur (Pi . 75) erklärt die in einem solchen Falle natürlich genau zu er- 
Min oa topographischen Beziehungen zwischen dem Schädel und den Zentral- 
windungen. 

Nach früher von uns wiederholt gemachten Ausführungen schließen sich Läh- 
mungs- und Reizerscheinungen keineswegs aus. So spielen sich auch die eben 
genannten Rindenkrämpfe nicht selten in mehr oder weniger gelähmten Körperteilen 
ab. Beı rechtsseitigem Krampf (linksseitiger Rindenläsion) kommt manchmal auch 
transitorische Aphasie vor. In anderen Fällen bildet die Rindenepilepsie den Vor- 
läufer einer sich später einstellenden dauernden Lähmung, indem die Läsion, z. B. 
ein Tumor, ze die Rinde nur reizt und später erst sie zerstört. 

Dem Krampf geht manchmal eine sensible Aura in Form von Parästhesien in 
dem betreffenden Körperteil voraus, was auf Reizung der in den Zentralwindungen 
gelegenen psychosensiblen Zentren hinweist. Auch ohne daß Krämpfe auftreten, sind 
indessen bei motorischen Rindenlähmungen sensible Reizerscheinungen, wie Par- 
ästhesien und Schmerzen, nicht gerade selten. Zu Rindenkrämpfen und Lähmungen 
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kann es übrigens nicht nur durch in, sondern auch durch dicht unter der Rinde 
sitzende Veränderungen (Tumoren u. a.) kommen. 

Im Bereich der hinteren en. und in den anliegenden 
Teilen der oberen und unteren Scheitelwindung sind die psycho- 
sensiblen Zentren gelegen. Läsionen daselbst machen kontralateral vorwiegend 
in den Extremitäten Ausfälle auf dem Gebiet der verschiedenen Qualitäten der 
Sensibilität, des Orts-, Lage- und Bewegungssinnes, der Schmerz- und der Tast- 
empfindungen. ' 

Stirnwindungen. Die klinisch wichtigste Partie ist der hinterste Teil 
(Fuß) der linken unteren Stirnwindung, der bei Rechtshändern das sog. 
motorische Sprachzentrum enthält (Broca 1861) (s. Fig. 69; bei Links- 
händern liegt dasselbe an analoger Stelle in der rechten 'Hemisphäre). 
Zerstörung dieser Region macht motorische Aphasie (Unfähigkeit zu 
sprechen) und indirekt meist auch Agraphie (Unfähigkeit zu schreiben), 
manchmal auch Alexie (Unfähigkeit zu lesen). Das Nähere hierüber 
s. unter: Der aphatische Symptomenkomplex. 


Daß der Fuß der oberen Stirnwindung Zentren für die Rumpfbewegungen 
enthält, wurde vorher schon erwähnt (Fig. 69 und 71). Verletzungen des Stirnhirns 
nach der Mittellinie hin führen durch Parese der langen Rückenmuskeln zu Gleich- 
manner, die sich in ataxieartigen Rumpfschwankungen äußern. Die 

tirnhirnataxie kann der cerebellaren Ataxie sehr ähnlich sein. Möglicherweise liegen 
im Stirnhirn ferner noch höhere, mit den kortikalen Sinnesgebieten verknüpfte 
Zentren für die Extremitätenbewegungen, die in ähnlichem Verhältnis zu den moto- 
rischen Extremitätenfeldern in den Zentralwindungen stehen, wie das Brocasche 
Sprachzentrum zu den entsprechenden Feldern für den Mund, die Zunge, den 
Larynx usw. im Operculum (HARTMANN). Im übrigen hat man bei Erkrankungen 
des Stirnhirns, besonders bei doppelseitigen, psychische Störungen gefunden, 
die sich sowohl im Charakter als in der Intelligenzsphäre abspielen (Apathie, Demenz, 
„Witzelsucht“ u. a.) und den Veränderungen bei Paralyse ähneln können. Zer- 
störung, besonders doppelseitige, im hinteren basalen Teil der unteren Stirnwinduug 
soll Geschmacksstörung machen, im orbitalen Teile führt sie zu Anosmie. 


Schläfenwindungen. Die klinisch wichtigste Region ist hier der 
hinterste Teil der oberen Schläfenwindung auf der linken Hemisphäre, in 
welchen: sich bei Rechtshändern (bei Linkshändern die analoge Stelle auf 
der rechter Hemisphäre) das Zentrum für Worterinnerungsbilder oder das 
sog. sensorische Sprachzentrum befindet (s. Fig. 69); Zerstörung dieser 
Partie erzeugt „Worttaubheit“ und in deren Folge „sensorische 
Aphasie“ (s. unten: Der aphatische Symptomenkomplex). 

Es kann auch das Gehör auf dem entgegengesetzten Ohr überhaupt herab- 
gesetzt sein, doch erholt sich das Gehör als solches meist wieder, da jeder Acusticus 
mit beiden Hemisphären in Verbindung steht. Erst doppelseitige Zerstörung der 
oberen Schläfenwindung macht völlige „Rindentaubheit“. Als Reizerscheinunug 
von Seite der Schläfenwindungen ist gelegentlich bei sekundärer Epilepsie (in einem 
Falle von Tumor im Schläfenlappen) eine akustische Aura (Tonempfindung) beob- 
achtet worden. 

Scheitelwindungen. Die an die hintere Zentralwindung angrenzenden 
Teile der beiden Scheitelwindungen haben sensible Funktionen. Der Gyrus 
marginalis (Fig.68) gilt speziell als der Sitz der Stereognosie, d. h. der 
Fähigkeit, durch Betasten die Form eines Gegenstandes zu erkennen. Auch 
Lagesinnstörungen wurden nach Läsion dieser Rindenstelle beobachtet. 
Die untere Scheitelwindung steht ferner zu den Augenmuskeln in Be- 
ziehung. Nach Zerstörung des hinteren Teiles derselben, des Gyrus angu- 
laris (s. Fig. 68), hat man Ptosis des Auges der entgegengesetzten Seite 
und konjugierte Seitwärtsrichtung der Augen nach der 
Seite des Herdes beobachtet (Deviation conjugee). Letztere Er- 
scheinung ist aber in der Regel nur vorübergehend, da bald andere Hirn- 
teile kompensatorisch eingreifen. Handelt es sich nicht um Zerstörung, 
sondern um Reizung des Gyrus angularis, so kommt es folgerichtig zu 
Deviation conjugee nach der entgegengesetzten Seite. (Bei halbseitigen 
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epileptischen Krämpfen zu beobachten.) Des weiteren beherbergt der linke 
Gyrus angularis. vielleicht ein Zentrum für Schrifterinnerungsbilder (sen- 
sarisches Schreibzentrum, s. Fig. 69), oder es befindet sich wenigstens dicht 
canter ihm ein Durchgangspunkt für Assoziationsbahnen, die von einem 
solchen Zentrum im Oceipitallappen zu dem sensorisohen und motorischen 
Sprachzentrum im Schläfen- und Stirnlappen ziehen. Zerstörung des linken 
Gyrus angularis führt daher zu Alexie. Die Sehfähigkeit als solche 
besteht noch, aber speziell das geschriebene Wort wird nicht mehr erkannt 
(Wortblindheit). Übrigens kann auch die geistige Verwertung des Gesehenen 
überhaupt leiden (Agnosie, s. unten). 

Hinterhauptwindungen. Herde im Occipitallappen, bern solche 
ım Cuneus, nahe der Fissura calcarına, führen zu kontralateraler homo- 
nymer Hemianopsie (s. Allgem. Teil, Störungen von seiten der Augen). 
Bei einen Herd im linken Hinterhauptslappen fällt das rechte Gesichtsfeld 
auf beiden Augen aus, und umgekehrt. Auch isolierte Hemiachroıat- 
‚opie, d. i. die Unfähigkeit, im gekreuzten Gesichtsfeld Farben zu er- 
kennen, bei im übrigen erhaltener Sehfähigkeit, kommt vor. Zerstörungen 
in beiden Hinterhauptslappen können zu doppelseitiger Hemianopsie, d. i. 
zu völliger „Rindenblindheit‘ führen. Ganz umschriebene Herde im 
Hinterhauptslappen, wie sie bei Schußverletzungen vorkommen, können zu 
doppelseitigem Ausfall von nur Bruchstücken eines halben Gesichtsfeldee, 
z. B. zu „Quadranten“-Hemianopsie führen. Bei doppelseitiger Verletzung 
analoger solcher Stellen stellt sich bisweilen ein Gesichtsfeld-Ausfall naoh 
oben oder unten ein. Außerdem ist bei Läsionen in beiden Hinterhaupts- 
lappen auch „Seelenblindheit‘ beobachtet worden, wobei zwar noch 
Gesichtswahrnehmungen als solche möglich sind, diese aber nicht mehr 
geistig verwertet, d. h. nicht mehr zu den optischen und sonstigen Er- 
innerungsbildern in Beziehung gebracht werden können. Die Gegenstände 
werden noch gesehen, aber nicht mehr erkannt. 

Bezieht sich diese Störung bloß auf die Schriftbilder, so entsteht 
optische Alexie (Wortblindheit). (Über die möglichen Beziehungen des 
Gyrus angularis zu einem „Schriftbildzentrum‘“ [optisches Sprachzentrum | 
s. oben.) Werden Gegenstände richtig erkannt, ohne aber richtig ‚benannt 
werden zu können, so liegt optische Aphasie vor. Auch dieses Sym- 
ptom kommt bei Herden im Hinterhauptslappen, speziell bei solchen in der 
linken Hemisphäre vor. 

Reizerscheinungen im Gebiete der Occipitallappen treten in Form von 
Gesichtshalluzinationen auf. 

Zerstörung im Gebiet des Gyrus uncinatus und Gyrus Hippocampi 
führt zu Geruchsstörung, deutlich jedoch nur bei doppelseitiger Läsion 
(Fig. 70 und 71). 


Symptome bei Erkrankungen des Hemisphärenmarkes und des 
Balkens. 


Das Hemisphärenmark enthält, wie oben angeführt, sowohl Asso- 
ziations- und Kommissurenbahnen zwischen einzelnen Rindenteilen als 
auch Projektionsbahnen der Gehirnrinde nach abwärts zur Peripherie. 
Zerstörungen in demselben werden daher je nach ihrer Lage — häufig 
bleiben sie ohne erkennbare Symptome — Störungen auf dem Gebiete der 
Assoziation (psychische und Intelligenzstörungen; gewisse Formen der 
Aphasie s. unten) oder der Projektion machen. In letzterer ‘Beziehung 
kommen dieselben motorischen, sensiblen und sensorischen Lähmungen in 
Betracht, die wir vorher bei den Rindenläsionen erwähnt haben, nur daß 
in dem Maße, als die Projektionsbahnen nach der Tiefe zu konvergieren, 
der Umfang der durch einen einzigen Herd 'gesetzten Lähmungen wächst. 
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War der charakteristische Typus der Rindenlähmung die Mönoplegie, so 
wird’ er nach abwärts gegen die. Zentralganglien zu immer 
mehr: der einer Lähmung einer ganzen Körperseite, also 
einer Hemiplegie. Eine besondere Stellung im Hemisphärenmark 
nimmt die Ausstrahlung des Balkens als kommissurale Verbindung der 
Rindenbezirke beider Großhirnhälften untereinander ein. Bei Unterbrechung 
der vorderen Teile desselben, z. B. durch Tumoren im vorderen Teile des 
: Balkens, wurde -bei Rechtshändern wiederholt eine „Apraxie‘ im linken 
Arm beobachtet. Aus diesem Befunde einer isolierten Apraxie des linken 
Armes konnten schon mehrfach Balkentumoren bei Lebzeiten richtig dia- 
gnostiziert werden (LIEPMAnNn). (Näheres: s. unten bei Apraxie.) 


Symptome bei Erkrankungen der Capsula interna. 


‚In der Gegend der Capsula interna drängen sich die motorischen, 
sensiblen und sensorischen Bahnen (Acusticus und Opticus) so. nahe an- 
einander (s. Fig. 72), daß ein einziger größerer Herd sie alle zusammen 
treffen, also auf der gegenüberliegenden Körperseite motorische Hemi- 
plegie ım Gebiet von Zunge, Gesicht, Arm und Bein, ferner Hemi- 
anästhesie in denselben Teilen, und Hemianopsie sowie Hemiacusis 
machen kann. Ist die linke Kapsel getroffen, so ist gewöhnlich auch noch 
A.phasie vorhanden. Dieselbe ist jedoch meist nur transitorisch, wahr- 
scheinlich weil die Sprachzentren sich allmählich durch Kommissurenfasern 
(Balken) mit den erhalten gebliebenen motorischen Bahnen der rechten 
Hemisphäre in Verbindung setzen. 

Allerdings haben Kapselherde nicht oft eine derartige Ausdehnung. 
In der Regel beschränken sie sich vielmehr auf das Knie und den vorderen 
Teil des hinteren Kapselschenkels, so daß nur motorische Hemiplegie ohne 
sensible oder sensorische Ausfallserscheinungen auftritt. Andererseits kom- 
men aber auch mehr rückwärts gelegene Herde isoliert vor, welche ..die 
Stelle treffen, wo die Sehstrahlung, die Schleifenbahn und die Acusticus- 
bahn einander benachbart sind. Es ist dies der sensible Knotenpunkt 
der „Carrefour sensitif“ ChHarcors. Derartige Herde führen zu Hemi- 
anopsie, Hemiacusis und Hemianästhesie auf der entgegen- 
gesetzten Körperhälfte. Mischt sich einer solchen sensiblen Hemiplegie noch 
eine partielle motorische Hemiplegie bei, so ist es zunächst eine solohe 
des Beines, da dessen Bahnen im hinteren Kapselschenkel der sensiblen 
Bahn anı nächsten liegen. Um reine Monoplegien machen zu können, 
müßten Kapselherde außerordentlich klein sein, was theoretisch natürlich 
möglich ist, tatsächlich aber nur äußerst selten vorkommt. Doppelseitige 
Kapselherde machen selbstverständlich auch doppelseitige Hemiplegie, d.h. 
Paraplegie, die dann auch mit Lähmung der bilateral wirkenden 
Muskeln (Kehlkopf-, Schluck-, Kaumuskulatur usw.) einhergeht, während, 
wie wir oben ausführten, diese Muskeln wegen ihrer gleichmäßigen Ver- 
tretung in beiden Hirnhemisphären bei einseitiger Hemiplegie. nicht er- 
.kennbar geschädigt werden. 

Ob von der inneren Kapsel aus gelegentlich vielleicht auch: motorische 
und sensible Reizerscheinungen, wie Krämpfe und Schmerzen, ausgehen 
können, ist zweifelhaft, während es für die benachbarten Stammganglien, 
den Thalamus opticus und den Nucleus lentiformis festzustehen scheint. 


Symptome bei Erkrankungen von Hirnschenkel, Brücke 


und Medulla oblongata. 


In ihrem Verlauf durch Hirnschenkel, Brücke und Medulla oblongata 
sind die motorische und sensible Bahn, deren erstere im ‘Fuße und deren 
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letztere in der Haube von Hirnschenkel und Brücke: gelagert ist, ebenfalls 
einander nahe benachbart. Sie können daher durch einen einzigen Herd 
leicht zusammen getroffen werden, und es entsteht dann wieder Hemiplegie 
und Hemianästhesie auf der gegenüberliegenden Körperseite. Kleinere 
Herde können aber natürlich auch ausschließlich zu motorischer oder 
sensibler Lähmung führen. 

Vom Hirnschenkel an beginnen, wie früher schon hervorgehoben wurde, 
die einzelneu motorischen resp. sensiblen Gehirnnerven zu ihren auf der 
gegenüberliegenden Seite gelegenen Kernen hinüber zu kreuzen. Dadurch 
kommt es streckenweise zu einer Nebeneinanderlagerung der Extremitäten- 
bahnen der einen und gewisser Hirnnervenbahnen der anderen Körperhälfte. 
Findet an solchen Punkten eine Herdläsion statt, so müssen die oben schon 
erwähnten alternierenden Hemiplegien entstehen. So kann bei 
Hirnschenkelherden nahe der Vierhügelgegend mit dem Herde gleichseitige 
Oculomotoriuslähmung, bei Brückenherden gleichseitige Abducens-, Trige- 
minus- oder Facialislähmung, bei Oblongataherden gleichseitige Hypoglossus- 
lähmung auftreten, während im übrigen kontralaterale Hemiplegie moto- 
rischer oder sensibler bzw. gemischter Natur besteht. Es kann z B. bei 
einer Zerstörung des linken Hirnschenkels Oculomotoriuslähmung auf der 
linken Körperhälfte, dagegen Zungen-, Gesichts-, Arm- und Beinlähmung 
und eventuell auch noch Anästhesie auf der rechten Körperhälfte vorhanden 
sein. Daß bei Brückenherden die Oculomotoriusbahn und bei Oblongata- 
herden außerdem auch noch die Abducens-, Trigeminus- und Foaecialis- 
bahn intakt -bleiben muß, ist nach der anatomisehen Lagerung der bezüg- 
lichen Nervenkerne selbstverständlich. (Die betreffenden Nervenbahnen sind 
eben an diesen Stellen nicht mehr vorhanden, s. Fig. 73.) Findet bei 
Hirnschenkel-, Brücken- und Oblongataherden eine Zerstörung motorischer 
Hirnnervenkerne oder der aus ihnen austretenden Wurzelfasern statt, so 
müssen die zugehörigen Muskelgebiete einer degenerativen Atrophie anheim- 
fallen. Alle übrigen Hirnlähmungen aber, die auf einer Schädigung nur 
des zentralen motorischen Neurons beruhen, sind nicht schlaffer degenera- 
tiver, sondern spastischer Natur, gerade so wie Rückenmarklähmungen, 
die auf Unterbrechung der Pyramidenseitenstrangbahnen beruhen. 

Bei Schädigung des Abducens durch einen Brückenherd tritt gelegent- 
lich nicht eine isolierte gleichseitige Lähmung, sondern eine „konjugierte 
Blieklähmung‘“ in Form einer Lähmung des Rectus externus des gleich- 
seitigen und des Rectus internus des gegenüberliegenden Auges auf. Es wird 
hier die oben erwähnte Verbindung des Abducenskernes mit dem Öculo- 
motoriuskern zerstört, welche für die in Frage stehende assoziierte Blick- 
bewegung notwendig ist (s. Fig. 73, Bahn 9, hinteres Längsbündel). Ist 
die Schädigung dieser offenbar sehr empfindlichen Bahn nur eine leichte 
(z. B. Druck durch einen außerhalb der Brücke liegenden Tumor), so kann 
die Störung sich auf das Auftreten von Nystagmus beim "Blick nach 
der Seite der Läsion beschränken. 

Wird der Facialiskern in der Brücke getroffen, so wird nicht, wie 
bei allen Läsionen der zentralen Facialisbahn, nur das untere, sondern 
auch das Stirn- und Augengebiet des Nerven gelähmt, da ja im 
Kern alle Fasern, die zur betreffenden Gesiclitshälfte gehören, gleichgültig 
aus welcher Hemisphäre sie stammen, vereinigt sind. Die Kernlähmung 
gleicht in dieser Beziehung durchaus der peripheren Lähmung. 

Vom Trigeminus kann in der Brücke sowohl der motorische als 
der sensible Kern getroffen werden, so daß, neben kontralateraler Hemiplegie 
für Zunge, Arm und Bein, gleichseitige Kaumuskellähmung und gleich- 
seitige Anästhesie des Gesichtes und der Schleimhäute der Kopfhöhlen 
vorhanden sein kann. 
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Herde in der Medulla oblongata pflegen neben dem Hypoglossus- 
kern auch noch die Kerne des Glossopharyngeus, Vagus und 
Accessorius zu schädigen. Es entstehen dadurch artikulatorische 
Sprachstörungen (Anarthrie), ferner Aphonie, Schling-, At- 
mungs- und Herzstörungen, gerade wie bei der progressiven Bulbär- 
paralyse, die ja dieselben Kerne befällt. Die Lähmungserscheinungen werden 
um so deutlicher, je mehr durch einen Herd die Kerne auf beiden Seiten 
der Oblongata geschädigt wurden. Es ist übrigens hervorzuheben, daB 
auch in der Brücke eine Läsion der beiderseitigen zen- 
tralen Hypoglossusbahnen keineswegs selten ist und eben- 
falls zu den Erscheinungen der Anarthrie führt. 

In dem Maße, als die motorischen Bahnen beider Körperhälften auf 
ihrem Wege von der inneren Kapsel nach dem Rückenmark hin sich 
einander nähern, wird auch ihre gemeinsame Läsion durch einen einzigen 
Herd häufiger. Bei Brückenherden und erst recht bei Oblongataherden 
kommt es daher häufig zu paraplegischen Lähmungen. Wie die 
anatomischen, so nähern sich eben auch die klinischen Erscheinungen ab- 
wärts von der Capsula interna immer mehr denen des Rückenmarkes. 

Neben Lähmungen kommen auf der Strecke von der Capsula interna 
bis zur Medulla oblongata auch Reizerscheinungen vor, zumal wenn es 
sich um Blutungen oder um wachsende Tumoren handelt. Namentlich eilt 
dies für die Brücke, bei deren Erkrankungen man wiederholt Parästhesien 
und Schmerzen, sowie Krämpfe, insbesondere Trismus (Trigeminus- 
krampf) beoba®thtet hat. Auch Ataxie, und zwar sowohl lokomotorische 
infolge einer Schädigung von Muskelsinnbahnen in der Schleife, wie auch 
statische (cerebellare) Ataxie, infolge einer Unterbrechung der Verbindungen 
des Kleinhirns mit der Brücke (Brückenarme) und dem Rückenmark 
(Corpora restiformia) kommt bei Brückenerkrankungen vor. 


Symptome bei Erkrankungen im Streifenhügel (Nucleus 
caudatus und Nucleus lentiformis). 


Nach neueren Forschungen (C. u. O. Voer, Huao SPATZ u. a.) sind der 
im Streifenhügel gelegene Nucleus caudatus und das Putamen des Linsen- 
kerns von verschiedenen Gesichtspunkten aus als zusammengehörige Gebilde 
zu betrachten und von dem Globus pallidus des Linsenkerns zu uater- 
scheiden, der seinerseits wieder Beziehungen zur Substantia nigra des 
Hirnschenkelfußes haben soll. Man hat vorgeschlagen, die ersteren als 
„Striatum“ im engeren Sinne zusammenzufassen und den letzteren als 
„Pallidum“ gegenüberzustellen. Erkrankungen im Striatum sollen zu Rigi- 
dität, Tremor, choreatischen und athetotischen Bewegungsstörungen und zum 
Ausfall oder auch zu Reizung der mimischen Automatismen („Masken- 
gesicht“, bzw. „Zwangslachen“ und „Zwangsweinen‘) führen (amyosta- 
tischer‘ Symptomenkomplex Srkümreııs), während eine Erkrankung 
des Pallidum allgemeine Versteifung ev. mit Kontrakturen im Gefolge haben 
soll. (S. auch unter „Extrapyramidale Bewegungsstörungen“ im II. Teil 
der Erkrankungen des Nervensystems.) 


Symptome bei Erkrankungen des Thalamus opticus. 

Läsionen des schon oben als wichtiger Knotenpunkt bezeichneten 
Thalamus opticus machen verschiedenartige Erscheinungen. 

Zerstörungen in dessen hinterem Teile, im Pulvinar, führen, besonders 
wenn das Corpus geniculatum laterale mitbetroffen ist, zu kontralateraler 
Hemianopsie. Ks ist dies ohne weiteres verständlich, da ja beide 
Punkte neben den vorderen Vierhügeln die Eintrittsstelle des Tractus 
opticus und die Ausgangsstelle der Sehstrahlung bilden (s. Fig. 72 und 73, 
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Bahn 11). ‘Bei Erkrankung an diesen Stellen wird auch die Lichtreflex- 
'behn . der Pupillen unterbrochen. Es findet sich daher bei Läsion des 
Pulvinar bzw.: des Corpus genicul. laterale von der hemianopischen Seite 
her auch eine Aufhebung des Pupillen-Lichtreflexes, während dieser bei 
Hemianopsie durch. Läsion des Occipitallappens erhalten bleibt. . Dadurch 
wird also eine unter Umständen (für die Frage eines operativen Eingriffs) 
sehr wichtige nähere Bestimmung des Ortes, an dem die Sehbahn unter- 
brochen ist, ermöglicht. 

"= Ferner hat man, wenn auch nicht regelmäßig, nach Sehhügelläsionen 
Sensibilitätsstörungen, und zwar besonders in Form einer Hemian- 
aesthesia dolorosa, d. h. einer mit Schmerzen verbundenen sensiblen 
hähmung der gegenüberliegenden Körperseite, gefunden. Aber auch ohne 
Hautanästhesie kommen .kontralaterale Schmerzen vor. Diese sensiblen 
Symptome sind verständlich, wenn wir ‘uns erinnern, daß die sensible 
'Schleifenbahn in den Thalamus eintritt (s. Fig. 73, Bahn 6, 7 und 8). 


Des weiteren sollen bei Thalamusläsionen gelegentlich Störungen ge- 
wisser mimischer Ausdrucksbewegungen, nämlich des emotiven Lachens 
und Weinens, vorkommen. Während die Muskeln, die beim Lachen 
und Weinen tätig sind, willkürlich bewegt werden können, bleiben sie bei 
emötiv-reflektorischer Erregung, wie sie beim spontanen Lachen und Weinen 
eintritt (sog. „Psychoreflexe“), auf der dem Thalamusherd gegenüber- 
liegenden Seite unbewegt. Beim Weinen und Lachen zeigt sich also eine 
Facialisparese, die bei willkürlicher Gesichtsbewegung nicht vorhanden ist. 
Umgekehrt würden, sofern bei zentraler Facialislähmung der Sehhügel in- 
takt ist, die mimischen Ausdrucksbewegungen des Lachens und Weinens 
weniger als die entsprechenden willkürlichen Bewegungen geschädigt sein. 


Endlich scheinen noch gewisse Krampfformen, die sich hier und da 
nach Hemiplegien einstellen, nämlich die posthemiplegische Chorea und 
die Postnemip.egisehe Athetose, mit Behhügelerkrankungen zusammenhängen 
zu können. 

Die seltene jostkomiploeischke Chorea äußert sich in lebhaften, 
meist ausgiebigen, rhythmischen und bei intendierter Bewegung gewöhnlich 
sich noch verstärkenden Krämpfen in einer Extremität oder einer ganzen 
Körperseite. Dieselben stellen sich meist erst Monate nach einer Lähmung 
ein, nachdem diese inzwischen ganz oder teilweise wieder zurückgegangen 
ist. Mitunter tritt auch keine eigentliche Chorea, sondern nur ein bei 
intendierten Bewegungen sich verstärkendes Zittern, ähnlich wie bei 
ımultipler Sklerose, auf. 

‚ Die posthemiplegische Athetose geht dagegen mit langsamen, 
trägen, zu absonderlichen Stellungen führenden Bewegungen, vorzugsweise 
in den Fingern. und Zehen, weniger in sonstigen Muskelgebieten einher. 
Sie ‚schließt sich ebenfalls an zurückgehende Lähmungen an. 


‚Wie oben bei den Erkrankungen im Streifenhügel ausgeführt sud: 
werden Störungen in den mimischen Ausdrucksbewegungen, sowie chorea- 
tische und athetotische Bewegungsstörungen auch auf diese Hirnteile bezogen. 
Möglicherweise ist bei den Fällen, in denen eine Thalamusaffektion für 
solche Störungen verantwortlich erschien, in Wirklichkeit eine Schädigung 
der subthalamischen Gegend, die mit dem Striatum durch Faserung (Iinsen- 
kernschlinge) verbunden ist, maßgebend gewesen. 


:- Die Regio subthalamica beherbergt Kerne, für die eine vegetative 
Funktion wahrscheinlich ist (Corpus Luysii sive subthalamiecum und Höhlen- 
grai des III. Ventrikels = Nucl. paraventricularis). Infolgedessen wohl hat 
sie Beziehungen zur Wärmeregulation, wodurch sich manche Fälle von 
cerebralem Fieber, z. B. bei Apoplexien. erklären dürften. (Über die Be- 
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ziehungen der subthalamischen Gegend zu Störungen des sympathischen 
Muskeltonus s. im Allgem. Teil bei „Steigerung ‚und Abschwächung des 
Muskeltonus“ und im Kap. über „extrapyramidale BEWEBUDETOEUnBeN. 
im Teil II der Krankheiten des Nervensystems.) Ma 


Symptome bei Erkrankungen der Vierhügel. en 

Läsionen der Vierhügel können mannigfaltige Erscheinungen hervor- 
rufen, da diese Gegend nahe Beziehungen zu einer Reihe wichtiger Gebilde, 
zu dem Oculomotorius- und Trochleariskern, zu Fasern des Tractus optiaus 
ıvorderer Vierhügel und äußerer Kniehöcker) und der zentralen Akustikus- 
bahn (Akustikusschleife zum hinteren Vierhügel und inneren Kniehöcker), 
ferner zu der sensiblen Schleifenbahn und zu den Bindearmen des Klein- 
hirna (Kleinhirnbahn zum roten Kern) aufweist (s. Fig. 73). Man sieht 
dementsprechend bei Vierhügelläsionen Pupillen- und Akkommoda- 
tionsstörungen, Augenmuskellähmungen, Ptosis, Nystag- 
ınus, Sensibilitätsstörungen, Ataxie oder gelegentlich auch 
Zittern, das bei Bewegungen zunimmt (Läsion der Bindearme des Klein- 
hirns?), sowie auch Abschwächung des Gehörs (bei einseitigem Herd 
hauptsächlich auf dem gegenüberliegenden Ohr). Größere Herde, die nach 
der Seite auf die Sehhügel und nach unten auf den Hirnschenkelfuß über- 
greifen, können sich außerdem noch mit Hemianopsie, sowie mit 
Henianästhesie und Hemiplegie komplizieren. Auch kommt bei encephe- 
litischen Herden oder Tumoren in dieser Gegend ein eigentümlicher Schlaf- 
zustand vor (s. unten „Encephalitis lethargica“‘). A 


Symptome bei Erkrankungen des Kleinhirns. | 

Läsionen des Kleinhirns, vor allem solche, die nicht von zu ‚großem 
Umfange sind und sich auf eine Hemisphäre beschränken, brauchen keine 
auffälligen Erscheinungen zu machen. Auch können vorhanden gewesene 
Kleinhirnerscheinungen im weiteren Verlaufe, offenbar durch kompen- 
satorisches Eingreifen anderer Hirmabschnitte, und zwar wahrscheinlich 
solcher desGroßhirns, rückgängig gemacht oder wenigstens gemildert werden. 
Subjektiv findet sich bei Kleinhirnerkrankungen und -verletzungen 
meist Hinterhauptskopfschmerz, bisweiien auch Klopfempfindlich- 
keit des Hinterhauptes. Freilich kommt bei Kleinhirntumoren gerade auch 
Stirnkopfschmerz vor. Beim Bücken und bei Lagewechsel können 
unangenehme Empfindungen auftreten, auch ist nicht selten Schwindel- 
gefühl, als ob die Gegenstände sich um: den Kranken oder dieser sich 
um sich selbst drehe, gelegentlich auch das Gefühl einer Verlangsamung 
der Bewegung vorhanden. Bei dem „systematischen“ Drehschwindel (siehe 
Allg. Teil, Zerebraler Schwindel) durch Erkrankung nur einer Kleinhirnhälfte 
soll sowohl die scheinbare Drehbewegung der Außenwelt als die des Kranken 
selbst in demselben Sinne, und zwar in der Richtung von der kranken rach 
der gesunden Seite hin erfolgen, während bei Drehschwindel infolge extra- 
oerebellarer Erkrankungen die scheinbare Bewegung der Außenwelt und (bei 
geschlossenen Augen) die des Körpers selbst eine entgegengesetzte sein eoll, 
Eines der konstantesten und, sofern Symptome für eine Brücken- oder 
Vierhügelerkrankung fehlen, auch charukteristischen objektiven Symptome 
einer Kleinhirnerkrankung ist statische Ataxie, die sich in Taumeln 
und Schwanken beim Gehen und Stehen, ähnlich dem Verhalten cines PBe- 
trunkenen, äußert und auf einer Schädigung der Einrichtungen des 'Klein- 
hirns zur Regulierung der Körperstellung beruht. Das Tierexperiment 
sowie Beobachtungen am Menschen haben gelehrt, daß auf der Kleinhirn- 
rinde im Gebiete des Lobus quadrangularis und semilunaris eine nach ein- 
zelnen Zentien lokalisierte, dem sensomotorischen Apparate zugehörige Ein- 
richtung besteht, durch welche automatisch, d. h. unter der Schwelle des 
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Bewußtseins, die Stellung der Extremitäten nach den verschiedenen Rich- 
tungen des Raumes hin korrigiert, d. h. der „statotonischen Normalstellung‘“ 
zugeführt wird (RoruMann). Es handelt sich, wie es scheint, um von 
den Antagonisten ausgehende Reflexe, welche eine falsche Stellung der 
Extremitäten auf „propriozeptivem‘‘ Wege ausgleichen (SHERRINGTON). Im 
Gegensatz zur spinalen Ataxie sind dabei die Bewegungen der Beine im 
Liegen ohne stärkere Koordinationsstörung. Die zerebellare Ataxie 
scheint hauptsächlich dann aufzutreten, wenn der Wurm miterkrankt ist. 
Durch Schädigung der „Richtungszentren“ des Kleinhirns wird auch die 
„Zeigefunktion“ der Extremitäten beeinträchtigt (Barány). Der Gesunde 
trifft auch mit geschlossenen Augen mit dem: Zeigefinger einen in etwa 
20 cm Entfernung befindlichen Gegenstand, nachdem er vorher mit offenen 
Augen einige Zielübungen auf denselben gemacht hatte. Der Kleinhirn- 
Kranke aber zeigt unter den gleichen Bedingungen, und zwar je nach Lage 
des Herdes iminer nach einer bestimmten Seite hin, vorbei. Häufig findet 
sich ferner Nystagmus, gelegentlich auch Zittern der Extremitäten oder 
des Kopfes, des weiteren Adiadochokinesis als Kleinhirnsymptom. 
Diese letztere Störung bedingt die Unfähigkeit zu rasch hintereinander er- 
folgenden antagonistischen Bewegungen im Arm (Pronation—Supination, 
Flexion— Extension der Hand) und tritt bei Hemisphärenläsion des Klein- 
hirns, und zwar in dem gleichseitigen Arme auf. Denn im Gegensatz 
zum Großhirn, das dem Gesetz der kontralateralen Innervation folgt, pflegen 
die Kleinhirnhemisphären ihre Einflüsse wesentlich auf die gleichseitigen 
Extremitäten geltend zu machen. Ebenfalls nur einseitig, und zwar in dem 
gleichseitigen Arme, findet sich bisweilen bei Läsion einer Kleinhirn- 
hemisphäre auch lokomotorische Ataxie und ferner eine Beeinträch- 
tigung der Fähigkeit, Gewichte zu schätzen. (Allerdings ist hier zu be- 
achten, daß nach noch nicht veröffentlichten Untersuchungen an meiner 
Klinik normalerweise erst Unterschiede von 30 0/0 bei einem Grundgewicht 
von 100—200 g von allen Individuen richtig erkannt zu werden pflegen.) 
Ferner fehlt bei Kleinhirnerkrankungen nicht selten der „Rückschlag“, der 
im Arm einzutreten pflegt, wenn man einen Widerstand, gegen den die Hand 
gedrückt hat, plötzlich entfernt. Normalerweise schnellt der Arm dann zu- 
nächst in der Druckrichtung weiter und hierauf wieder etwas zurück. 

Läsionen der Arme des Kleinhirns zur Brücke und zur Medulla ob- 
longata scheinen Zwangsbewegungen (Rotationen um die Längsachse 
usw.) auslösen zu können (bei Tieren experimentell festgestellt). Nicht 
selten findet sich auch Neigung, nach einer ‘Seite zu fallen, ferner in den 
mit dem Herde gleichseitigen Extremitäten eine gewisse hypotonische 
Schlaffheitl, und Schwäche. 

Eins Reihe sonstiger Symptome, die besonders bei rasch wachsenden 
Tumoren des Kleinhirns auftreten können, sind als Fernwirkungen auf- 
zufassen, so Sehstörungen (Kompression des Chiasma durch sekundären 
Hydrops ventriculi III), Facialisparese und sonstige motorische Paresen, 
Aufhebung des Cornealreflexes auf der Seite der Kleinhirnaffektion 
(Druck auf Facialis, Trigeminus usw.), Hörstörung, Schluckbesch werden 
(Druck auf Brücke und Medulla oblongata) u. a (S. auch die Ausfüh- 
rungen über das Kleinhirn oben bei den „Anatomisch-physiologischen Vor- 
bemerkungen‘“ zu den Krankheiten des Gehirns.) 


Symptome bei Erkrankungen an der Schädelbasis. 


Bei Erkrankungen an der Schädelbasis!) handelt es sich hauptsächlich 
um Tumoren oder um syphilitische oder entzündliche Prozesse, die vom 


1) Bei op AEn durch stumpfe Gewalt kommt es nicht selten zu 
Basisfrakturen. Sie können sich, je nach der Lage des Kıochenspaltes, der unter 
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Knochen oder den Meningen ausgehen und in erster Linie die an der 
Basis cerebri hinziehenden Hirnnervenwurzeln schädigen. Cerebrale 
Allgemeinerscheinungen können sehr zurücktreten. Es kommt vorzugs- 
weise zu Lähmungserscheinungen im Bereich der Hirnnerven, und zwar 
je nach der Natur der befallenen Nerven, zu motorischer Parese oder 
Paralyse, zu Hypästhesie oder Anästhesie oder auch zu Seh- 
störungen, zu Geruchs-, Geschmacks- oder Gehörslähmung. 
Es können sich aber auch Reizerscheinungen, z. B. Zuckungen im 


II 


- MI 


primus 





Fig. 76. Hirnbasis mit den austretenden Nervenwurzeln (nach HENnLE). Die Hirn- 
| nerven sind in der üblichen Weise numeriert (s. Erklärung zu Fig. 77). 
IIa=N. intermedius. 


Facialis, Hyperästhesien und Schmerzen im Trigeminus- 
gebiete usw. einstellen. Fig. 76 und 77 orientieren über die in Betracht 
kommenden anatomischen Verhältnisse. 

Zu den am häufigsten befallenen Nerven gehören Opticus, Oculo- 
motorius, Abducens und Facialis. Durch Erkrankung des N. opticus 


Umständen auch auf der Röntgenplatte sichtbar wird, durch Blutungen aus den 
Ohren, der Nase, dem Mund (Nasenrachenraum), unter die Conjunctiva sclerae 
und die Augenlider kenntlich machen und ebeafalls gelegentlich durch Zerreißung 
von Nerven (z. B. Facialis, Acusticus) zu Lähmungen führen. 


Lehrbuch der inneren Medizin. 15. Aufl. Bd. Il. 29 
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vor dem Chiasma kommt es auf dem betreffenden Auge zu Amblyopie. 
resp. Amaurose oder auch nur zu Skotomen, die verschieden gestaltet 
sein können. Betrifft dagegen die Läsion den Tractus opticus hinter dem. 
Chiasma, so treten Erscheinungen auf beiden Augen auf, und zwar in der 
Fornı homonymer Hemianopsie auf der dem befallenen Tractus gegenüber- 
liegenden Seite des Gesichtsfeldes.. Wird das Chiasma selbst im vorderen 


! 
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Fig. 77. Die Hirnnerven an der Schädelbasis. Rechts ist die Dura entfernt und sind 
die Nerven bis zu ihren Austrittsöffnungen verfolgt (nach HENLE). / Olfactorius 
durch die Lamina cribosa i. d. Nasenhöhle, II Opticus durch Foramen opticum i. d. 
Orbita, ZZ Oculomotorius und ZV Trochlearis durch die Fiss. orbital. sup. i. d. 
Orbita, V ey [1. Ast durch Fiss. orbital. sup. i. d. Orbita, 2. Ast durch 
For. rotund., 3. Ast durch For. ovale], VIZ Abducens durch Fiss. orbit. sup. i. d. 
Orbita, VZ Facialis uud VZH Acusticus durch Meatus acust. intern., IX ilosso: 
pharyngeus, X Vagus, XI Accessorius, alle durch Foramen jugulare, X/I/ Hypo- 
glossus durch Foramen condyloid. anterius, car Oarotis interna, cla, clp Processus 
clinoideus anterior, posterior, gg Ganglion Gasseri, h Hypophysisstiel, € Ansatz des 


Tentorium cerebelli. 


oder hinteren Winkel betroffen, so entsteht auf beiden Augen eine temporal& 
Hemianopsie. Die Erklärung für diese Verhältnisse liegt in der besonderen 
Art der ÖOpticuskreuzung im Chiasma, die wir früher schon besprochen, 
haben. (S. Allg. Teil, Störungen von seiten der Augen.) 

Bei Läsion des Oculomotorius ist in der Regel Ptosis das erste Sym»; 
ptom. Die Facialislähmung betrifft bei basaler Erkrankung, im Gegen-) 
satz zur zentralen Lähmung, natürlich alle Äste des Nerven, auch die zu 


den Stirnmuskeln und zum Orbicularis oculi gehenden. i 
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Außer den Hirnnerven leiden bei Basiserkrankungen manchmal, aber 
relativ selten, auch die Pedunculi cerebri. Dann kann es durch 
Läsion der Pyramidenbahn auch zu Extremitätenlähmungen kommen. 
Ist die Basisaffektion einseitig, so alterniert die Extremitätenlähmung 
mit etwaigen Hirnnervenlähmungen, da die Hirnnerven ihre Kreuzung 
schon vollzogen haben, während dieselbe den Extremitätenbahnen noch 
bevorsteht. Wir haben die gleiche Erscheinung einer alternierenden Hemi- 
plegie oben bei Läsionen des Hirnstammes schon kennen gelernt. Bei 
basaler luetischer Meningitis hat man wiederholt Polyurie und Poly- 
dipsie auftreten sehen. 


Der aphatische Symptomenkomplex. 


Unter Sprache im weiteren Sinne des Wortes kann man jedes Mittel 
verstehen, durch welches die Mitteilung von Gedanken ermöglicht wird. Die 
wichtigsten derartigen Mittel sind das gesprochene und das geschriebene 
Wort oder die Sprache im engeren Sinne und die Schrift. (Es gibt be- 
kanntlich aber auch Zeichensprachen, ferner eine sprachliche Verständigung 
mit Hilfe des Tastsinnes [Blindenschrift] usw.) Für beide Verständigungs- 
mittel, Sprache wie Schrift, besitzt das Gehirn eine perzeptive und eine 
expressive Komponente. 

Die perzeptive Komponente der Sprachverständigung, die im kindlichen 
Gehirn zuerst ausgebildet wird, ist das Wortverständnis. Dasselbe 
entsteht dadurch, daß im sensorischen Sprachzentrum, das im hinteren Teile 
der linken oberen Schläfenwindung gelegen ist (Fig. 69), die 'Wortklang- 
Erinnerungsbilder abgelagert und dann allmählich mit den Erinnerungs- 
bildern des Gegenstandes auf dem Gebiete der verschiedenen Sinne ver- 
knüpft werden (s. oben „Anatomisch-physiologische Vorbemerkungen“ zu 
den Krankheiten des Gehirns). Ist dies geschehen, so kommt auf ein be- 
stimmtes Wort hin der zugehörige Begriff im Gehirn gewissermaßen in 
Mitschwingung. 

Erst in zweiter Linie bildet sich beim Kinde die expressive Sprach- 
komponente, d. h. die Fähigkeit, selbst zu sprechen, aus. Sie wird 
dadurch erworben, daß das Kind durch beständige Versuche an der Hand 
seiner Worterinnerungen, also unter steter Kontrolle seines sen- 
sorischen Sprachzentrums, allmählich diejenigen Bewegungsvor- 
stellungen (kinästhetischen Vorstellungen) sammelt, welche nötig sind, um 
die für die Sprache in Betracht kommenden Muskeln in einer für die Aus- 
sprache der betreffenden Worte dienlichen Weise zu innervieren. Der 
Sammelpunkt dieser kinästhetischen Sprachbilder ist in dem hinteren Teil 
der unteren Stirnwindung gelegen (motorisches Sprachzentrum, Brocasche 
Windung, Fig. 69). Sie treten mit den Wortbegriffen teils, und zwar 
vorwiegend, auf dem Umwege über das sensorische Sprachzentrum, teils 
auch direkt in Verbindung. 

Die perzeptive Komponente der Schriftverständigung ist die Fähig- 
keit zu lesen. Das Kind erwirbt dieselbe dadurch, daß es sich die aus 
Buchstaber gebildeten optischen Wortbilder einprägt, die dann unter 
Zuhilfenahme sowohl des motorischen als des sensorischen 
Sprachzentrums mit den Wortbegriffen verbunden werden. 
Die Beteiligung des motorischen Sprachzentrums an diesem Vorgange äußert 
sich darin, daß das Kind beim Lesenlernen immer spricht, daß es laut 
liest. Das sensorische Sprachzentrum aber ist wieder in seiner Rolle als 
kontrollierendes Organ des motorischen Sprachzentrums beteiligt. 

Das Depot der optischen Wortbilder (sensorisches oder optisches 
Schreibzentrum) befindet sich im Hinterhauptslappen (Beziehungen zum 
Gyr. angularis? s. Fig. 69). 

2u* 
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Das Schreiben endlich, die expressive Komponente der Schrift- 
verständigung, wird erlernt, indem durch Übung kinästhetische Vor- 
stellungen für die speziellen Schreibbewegungen erworben und (in dem 
motorischen Rindenzentrum der Hand bzw. in seiner Nähe?) abgelagert 
werden (motorisches Schreibzentrum, Fig. 69). 

Dieses motorische Schreibzentrum arbeitet aber wieder unter steter 
Beaufsichtigung durch das sensorische Schreibzentrum. Das Kind kon- 
trolliert seine Schriftzüge mit seinen optischen Worterinnerungsbildern, 
es liest beim Schreiben. Wir haben also einen Parallelismus im 
Verhalten der akustischen und der optischen Sprache. Es kontrolliert je- 
weils das sensorische das motorische Zentrum. Außerdem steht aber noch 
die ganze optische Sprache in einem Abhängigkeitsverhältnis zur akusti- 
schen, da ja, wie soeben ausgeführt wurde, das sensorische Schreibzentrum 
unter Mitwirkung des sensorischen und motorischen Sprachzentrums aus- 
gebildet wurde. 

Mau kann dieses Verhältnis so ausdrücken, daß beim Lesen, auf An- 
regung des optischen Zentrums hin, erst das entsprechende akustische 
Wort in den Sprachzentren auftauchen muß, ehe das gelesene Wort zum 
Verständnis gelangt. Und ebenso muß auch beim Schreiben ein solches 
„inneres“ akustisches Wort auftreten, damit der nötige kinästhetische 
Komplex für die Schreibbewegungen in Erregung kommt. Es muß sich zum 
Lesen wie zum Schreiben das Gehirn das betreffende Wort gewissermaßen 
erst leise vorsagen. DaB solche „innere Worte“ tatsächlich existieren, 
davon kann man sich leicht überzeugen, wenn man zwar still, aber doch 
mit der Absicht, Betonung und Modulation in das Gelesene zu legen, für 
sich liest. Man kann dann das Gelesene mit überraschender Deutlichkeit 
in sich laui werden lassen. Dasselbe gilt übrigens auch: für Musik. 

Die Abhängigkeit der optischen Sprache von der akustischen Sprache 
ist, wie schon angedeutet wurde, wesentlich durch die Art, wie die 
optische Sprache erlernt wird, bedingt. Bei Menschen, die sehr viel lesen 
und schreiben, können sich die Schriftzentren, und zwar vor allem das 
sensorische, allmählich von den Sprachzentren emanzipieren, so daß auch 
direkt, ohne den Umweg über das sensorische und motorische Sprach- 
zentrum, mit Verständnis gelesen werden kann. Daß bei selten lesenden 
Leuten dieser Umweg aber immer genommen wird, geht daraus hervor, 
daß sie regelmäßig laut lesen, oder beim Lesen wenigstens die J,ippen, 
wie zur Aussprache der Worte bewegen. 

Entsprechend den zwei Kategorien von Sprachzentren unterscheidet 
man auch zwei Hauptformen der Aphasie, nämlich eine motori- 
sche (expressive) und eine sensorische (perzeptive) Form. 

Bei der rein motorischen Aphasie besteht ohne eigentliche 
Sprachmuskelläihmung — Zunge und Lippen können völlig genügend be- 
wegt werden — nur eine gänzliche oder teilweise Unfähigkeit, speziell 
Worte zu bilden. Das Wortverständnis ist dagegen erhalten. Der Kranke 
reagiert auf Fragen korrekt durch zustimmende oder verneinende Gebärden 
und führt erhaltene Aufträge richtig aus. Eine komplette ınotorische 
Aphasie ist allerdings selten. In den leichtesten Fällen besteht nur eine 
fehlerhafte Aussprache, ein Versetzen der Silben und Buchstaben (Silben- 
stolpern, literale Ataxie), oder es mißglücken zwar schwierige und 
selten angewendete Worte, gewöhnlichere aber werden richtig ausge- 
sprochen. Auch in schweren Fällen besteht fast immer noch ein kleiner 
Wortschatz, der sich vorzugsweise aus häufig gebrauchten Worten (solchen, 
die vielleicht auch in der rechten Hirnhälfte repräsentiert sind ?) zusammen- 
setzt. Man trifft aber auch Fälle an, in denen nur ein einzelner Satz oder 
auch nur wenige sinnlose Silben als einsame Sprachinsel stehen geblieben 
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sind. Dieser karge Rest kommt dann bei allen Sprechversuchen zum Vor- 
schein (Monophasie). 

Nach den oben gemachten Ausführungen ist es nun verständlich, daB 
mit einer solchen motorischen Aphasie fast immer auch eine mehr oder 
weniger weitgehende Agraphie und Alexie verbunden ist (Ausnahme bei 
sog. subkortikaler motorischer Aphasie, s. unten). Es hat eben nicht nur 
die Bildung des äußeren, sondern auch die des inneren, zum Lesen und 
Schreiben nötigen akustischen Wortes Schaden gelitten. 

Bei der rein sensorischen Aphasie besteht, bei im übrigen gut 
erhaltener Hörfähigkeit (der Kranke hört noch mit einem ihm unter 
Umständen verbliebenen Rest seiner linkshirnigen und vor allem mit der 
intakten rechtshirnigen Hörsphäre), nur ein teilweises oder in schweren 
Fällen völliges Unverständnis für Worte (Worttaubheit). Spontanes Sprechen 
ist dagegen möglich, wenngleich in der Regel nicht ohne Störungen, da 
ja die Kontrolle, welche von seiten des sensorischen Sprachzentrums über 
das motorische ausgeübt wird, nun in Wegfall kommt. Es werden Worte 
verwechselt, ähnlich lautende an Stelle der richtigen gesetzt usw. (Para- 
phasıe). Das Lesen und Schreiben hat in der Regel sogar eine erheb- 
liche Beeinträchtigung erfahren, indem wieder die Bildung des inneren 
akustischen Wortes gelitten hat (s. oben). 

Wenn in seltenen Fällen eine Kombination von kompletter motorischer 
und sensorischer Aphasie vorhanden ist, also die linke untere Stirnwindung 
und die linke obere Schläfenwindung zugleich zerstört sind, so besteht 
„totale Aphasie“. Solche Kranke können, obwohl ihre Sprachmuskeln 
nicht gelähmt und sie nicht taub sind, doch weder Worte aussprechen noch 
solche verstehen. Häufiger kommt es vor, daß bei partieller Aphasie sich 
Mischungen motorisch- und sensorisch-aphatischer Erscheinungen finden. 


An den beiden Hauptformen der Aphasie kann man noch eine Reihe feinerer 
Unterscheidungen vornehmen, wozu man sich zweckmäßig eines Schemas bedient, das 
die in Betracht kommenden Zentren mit ihren gegenseitigen Verbindungen enthält 
s. Fig. 78). Man hat unter Zugrundelegung solcher Schemata kortikale (Zer- 
störungen der Zentren a, b, c, d selbst), subkortikale (Zerstörung der Ver- 
bindungen a4, bB, cC, dD zwischen den speziellen sensorischen oder motorischen 
Sprachzentren und ihren zugehörigen allgemeinen Zentren) und transkortikale 
Läsionen (Zerstörungen der Bahn ae oder be vom sensorischen und motorischen 
Sprachzentrum zu den Begriffen, d. s. Störungen assoziativer Art) unterschieden !) 
und Schlüsse auf die Störungen, die sich aus solchen verschieden lokalisierten 
Schädigungen des Sprachapparates ergeben müßten, gezogen. Es ergeben sich da 
interessante Kombinationen. So müßte z. B. bei transkortikaler motorischer Aphasie 
(Unterbrechung zwischen eb) das willkürliche Sprechen, das auf der Bahn eb BB 
erfolgen würde, aufgehoben sein, während das Nachsprechen (Bahn «AabB) und 
lautes Lesen (Bahn yCcbBß) möglich wären usw. Die hier sich ergebenden Mög- 
lichkeiten haben zum Teil durch tatsächliche Beobachtungen an Kranken eine Be- 
stätigung erfahren. 

Nicht selten sind die Fälle, in denen die Zugehörigkeit der > 
zu den Wortbildern gewissermaßen „vergessen“ ist, Fälle, die man wohl zu der trans- 
kortikalen senusorischen Aphasie rechnen muß. Der Kranke kennt einen Gegenstand, 
gebraucht ihn richtig, kann ihn aber nicht benennen. Man bezeichnet diese Zustände 
als amnestische i rae e Daß die motorische Fähigkeit, den Namen auszu- 
sprechen, als solche nicht abhanden gekommen ist, geht daraus hervor, daß der Name 
auf Vorsprechen häufig sofort und eventuell auch mit Zeichen des Verständnisses 
nachgesprocheu werden kann. 

Von den angegebenen drei Läsionsarten der Sprachvorgänge greift die subkortikale 
am wenigsten in die Hirnmechanik ein. Sie macht nur entweder wortstumm oder 


1) Nach einer Nomenklatur von ROTHMANN heißen die bei Zerstörung der „sub- 
kortikalen“ Bahnen aA oder bB entstehenden Aphasien „reine“ sensorische bzw. 
motorische Aphasien, die bei Zerstörung der Sprachzentren selbst (a oder b) resul- 
tierenden „totale“ sensorische (diese auch WERNICKEsche) bzw. motorische (diese 
auch BrocAsche) Aphasie, endlich die bei Zerstörung der „transkortikalen“ Bahn 
(ae bzw. be) sich ergebende LIiCHTHEIMsche sensorische bzw. motorische Aphasie. 
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worttaub, während alle übrigen der Sprachverständigung dienenden Fähigkeiten, ins- 
besondere auch Lesen und Schreiben, völlig intakt bleiben. Bei den kortikalen und 
transkortikalen Störungen, bei denen immer entweder die Zentren selbst oder ihre Ver- 
bindunge: zu den Begriffen geschädigt sind, finden sich dagegen, sofern sie umfang- 
reicher sind, meist Störungen nicht nur in der Sprache oder im Wortverständnis, 
sondern auch im Lesen und Schreiben. Einzelheiten in dieser Hinsicht können aus 
dem Schema unschwer abgeleitet werden, wobei besonders auf folgende Bahnen zu 
achten ist: willkürliches Sprechen (ebB3), Nachsprechen (aAabB}), laut, aber ohne 
Verständnis lesen (yCcbB3), mit Verständnis lesen (yCcae und YCcbe, beide Bahnen 
müssen erhalten sein, wenn korrekt gelesen werden soll), willkürliches Schreiben 
ee und eadD®d, beide Bahnen müssen zu korrektem Schreiben erhalten sein), nach 

iktat schreiben oder Schrift kopieren, beides ohne Verständnis (aAadDd bzw. 
vCedDd). Hervorgehoben muß indessen werden, daß dieses Schema, bei aller Brauch- 
barkeit für nu tatsächlich zur Beobachtung kommender aphatischer 
Erscheinungen, doch den in Frage stehenden komplizierten Verhältnissen noch keines- 
wegs in allen Punkten gerecht wird, indem sich nicht selten sehr feine und subtile 
aphatische Störungen finden, deren Erklärung im einzelnen nicht gelingt. Auch 


Fig. 78. Schema zur Verdeutlichung der 
verschiedenen Formen der Aphasie. a „lo- 
kuto-sensorisches® (akustisches) Sprach- 
zentrum (Wortklangzentrum), b „lokuto- 
motorisches“ (kinästhetisches) Sprachzen- 
trum (Sprechzentrum;), c „skripto-senso- 
risches“ (optisches) Sprachzentrum (Schrift- 
bildzentrum), d „skripto-motorisches® (kin- 
ästhetisches) Sprachzentrum (Schreibzen- 
trum). AallgemeineskortikalesHörzentrum, 
B allgemeines kortikales Zentrum für die 
beim Sprechen tätigen Muskeln (Zunge, 
Lippen usw.), C allgemeines kortikales Seh- 
zentrum, D allgemeines kortikales Zentrum 
für die beim Schreiben tätigen Muskeln 
(Arm, Hand). Die Bahnen ad, 5B, cC, 
dD sind interkortikale, vom Standpunkt 
speziell der kortikalen Sprachzentren, «, b, 
c und d aber gewissermaßen doch auch 
subkortikule Verbindungsbahnen dieser Sprachzentren mit den zugehörigen all- 
gemeinen Zentren !). Erst die letzteren sind mit den von der Peripherie kommenden 
(sensorischen) bzw. zu der Peripherie hinziehenden (motorischen) Projektionsbahnen 
(a, y bzw. ß, 8) direkt verbunden. a Acusticus-. y Opticusbahn, „afferente“ Bahnen 
zu den allgemeinen sensorischen Zentren, 5 und è „efferente“ Bahnen von den all- 
emeinen motorischen Zentren zu der Sprach- bzw. Schreibmuskulatur. e Begriff. 
Man darf sich unter e allerdings kein räumlich umschriebenes Begriffszentrum im 

ehirn vorstellen. Die Komponenten der Begriffe sind auf die ganze Hirnrinde ver- 
teilt (s. oben „Anatomisch-physiologische Vorbemerkungen“). Ca, Cp vordere, hintere 
Zentralwindung, F\, F, F, 1., 2., 3. Frontalwindung, O,, Op, O; 1., 2., 3. Occipitalwindung, 
Ps, Pi obere, untere Parietalwindung, 1...051,1,2,8. 'emporalwindung, a Acusticus- 
bahn, 8 Bahn zur Sprachmuskulatur, y Opticusbahn, 5 Bahn zur Schreibmuskulatur. 





decken sich die Sektionsresultate scheinbar nicht immer mit der nach der Theorie 
zu erwartenden Lokalisation der Störung, wobei allerdings zu bemerken ist, daß 
kleinere umschriebene Herderkrankungen ın der Sprachregion des Großhirns, die am 
meisten Beweiskraft haben würden, recht selten sind. Gerade solche isolierte Herde 
sind aber schon in einer der Theorie entsprechenden Lagerung als Ursache partieller 
Aphasieformen, z. B. ein Herd am Fuße der 3. Stirnwindung, der das motorische 
Sprachzentrum von den aus den Sinnessphären des Großhirns (Begriffszentrum) kom- 
menden Assoziationsbahnen abschnitt, als Ursache der oben angeführten transkorti- 
kalen motorischen Aphasie festgestellt worden (ROTHMANN). 


l) Eine räumliche Sonderuug spezieller sensorischer und motorischer Sprach- 
und Schriftzentren innerhalb der allgemeinen sensorischen und motorischen kortikalen 
Sphäreu ist in Wirklichkeit wahrscheinlich nicht gegeben. Sie wird hier wesentlich 
aus didaktischen Gründen aufgenommen, um zum Ausdruck zu bringen, daß diese 
E unter den zahllosen möglichen akustischen, optischen und kinästheti- 
schen Vorstellungen sich zum Zweck der Sprach- und Sehriftverständigung besonders 
scharf herausgebildet haben müssen. - 
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Apraxie, Agnosie. 


Die motorische Aphasie und die Agraphie, bei denen trotz erhaltener Be- 
Be get der Sprach- und Armmuskulatur die Wort- und Schriftformung 
nicht gelingt, sowie die sensorische Aphasie, die Worttaubheit und die Alexie, 
die Schriftblindheit, bei denen trotz erhaltener Hör- und Sehfähigkeit das gesprochene 
oder geschriebene Wort nicht erkannt wird, stellen gewissermaßen „Seelenstörungen“ 
auf dem Gebiet der sprachlichen Expression und Perzeption dar. Ganz analoge Aus- 
fälle finden sich bei an sich erhaltener Bewegungs- und Wahrnehmungsfähigkeit auch 
auf anderen Gebieten komplizierterer motorischer Betätigung oder psychischer 
Verwertung von Sinneseindrücken. Man pflegt sie als Apraxie und Agnosie 
zu bezeichnen. Besonders leicht leiden bei der Apraxie Ausdrucksbewegungen, 
beispielsweise die Gebärde des Drohens oder des Winkens, die gewissermaßen ja 
auch sprachliche Bedeutung haben, gegebenenfalls aber auch Zweckhandlungen 
überhaupt, wie Anzünden eines Streichholzes, Einschenken in ein Gias usw. 
Maligebend für das Auftreten solcher Apraxie scheinen vor allem Herde im linken 
Scheitellappen, seltener auch solche im linken Stirnlappen zu sein, durch welche 
entweder gewisse kinästhetische Zentren bzw. deren Verbindungen mit Jen mo- 
torischen Armzentren (nach Analogie der „kortikalen“ und „subkortikalen“ mo- 
torischen Aphasien) oder aber Assoziationsbahnen zwischen den kinästhetischen 
Armzentren und gewissen wieder über diesen liegenden (,transkortikalen“) Re- 
ionen, an die sich das T:wußtsein der Bedeutung, bzw. des Zweckes bestimmter 

wegungen knüpft. unterbrochen werden. Bemerkenswert ist, daß bei linkshirniger 
Läsion eine Apraxie nicht nur in dem rechten, sondern auch im linken Arm ent- 
stehen kann, indem die linkshirnigen übergeordneten Zentren nicht nur die gleich- 
seitigen, sondern durch Vermittlung der Balkenkommissur auch die rechtshirnigen, 
für den linken Arm bestimmten Zentren kontrollieren. Eine Läsion des Balkens in 
seinein vorderen Teile kann daher auch, wie früher schon erwähnt wurde. zu einer 
Ausschaltung der Bewegungsformung bloß für den linken Arm führen, während der 
rechte Arm eupraktisch bleibt. (Beim Linkshänder ist das Umgekehrte zu erwarten.) 

Agnosie, d. h. die Unfähigkeit, Sinneseindrücke optischer. akustischer oder 
taktiler Natur richtig zu verwerten, also Gegenstände oder Gebärden optisch zu er- 
kennen, aus gewissen Gehörswahrnehmungen, wie Bellen, Ticken einer Uhr, Vogel- 
zwitschern usw., auf die Gegenstände zu schließen, aus Tasteindrücken ein stereo- 
nostisches Urteil über die Form eines Gegenstandes zu gewinnen, kann bei Herden 
in der optischen oder akustischen Region bzw. bei der „Stereoagnosie“ im Gyrus 
marginalis der linken unteren Scheitelwindung auftreten. 


Zirkulationsstörungen im Gehirn. 
Gehirnanämie. 


Ätiologie. Chronische Gehirnanämie ist eine Teilerscheinung allgemeiner 
Anämie und hat daher auch dereu Ursache (s. Anämie). Dagegen pflegt eine akute 
Hirsanämie entweder durch einen Anfall von Herzschwäche oder, was das Häufigere 
sein dürfte, durch einen Krampf der kleinen Hirnarterien bedingt zu sein. Ein 
solcher Gefäßkrampf tritt besonders bei nervösen Menschen nicht selten auf und 
kommt durch reflektorische Reizung der Hirnvasomotoren zustande. Dieselbe erfolgt 
in der Regel auf psychischem Wege (Schreck, Aufregung, Schmerz, bestimmte Ge- 
rüche, schlechte Luft, überfüllte Räume, Anblick von Blut u. a.), aber auch von 
den Bauchorganen her (leerer Magen) oder auf andere Weise. 

Symptome. Das charakteristische Symptom der akuten Hirnanämie ist der 
Ohnmachtsanfall (Synkope). Unter Erblassen des Gesichts, kleinem, meist 
sehr verlangsamtem Pulse, Übelkeit, eventuell auch Erbrechen, wird es den betreffen- 
den Personen „schwarz vor den Augen“, worauf Bewußtlosigkeit auftritt. Dieselbe 
kann sich auf wenige Minuten beschränken, aber auch lünger andauern. 

Die chronische Hirnanämie führt zur Verminderung der geistigen und 
körperlichen Leistungsfähigkeit. Es besteht rasche Ermüdbarkeit, Neigung zum 
Gähnen, Schläfrigkeit, Kopfschmerz, Flimmern vor den Augen, Ohrensausen u. a. 
Anämischen Kindern fällt das Lernen schwer. 

Die Prognose auch des protrahierteren Ohnmachtsanfalles ist meist eine gute, 
indessen können im Anschluß an die höchsten Grade psychischer Erregung auch 
Todesfälle durch Hirnanämie vorkommen. Die Prognose der chronischen Hirnanämie 
richtet sich nach dem Grundleiden. 

Therapie. Im Ohnmachtsanfall muß der Kranke mit tiefligendem Kopf hori- 
zontal gelagert werden. um dem Gehirn mehr Blut zuzuführen. Auch Bespreugung 
des Gesichtes mit kaltem Wasser, Riechenlassen an Ammoniak, an Essig und ähn- 
liches kann den Anfall abkürzen. Bei bedrohlicher Herzschwäche Kampferinjektion. 
Gegen chronische Hirnanämie geistige Schonung, Eisen, Arsenik, kräftige Ernährung. 


456 Moritz, Krankheiten der peripheren Nerven, des Rückenmarks usw. 


Gehirnhyperämiie. 

Ätiologie. Ob es chronische Zustände aktiver Hirnhyperämie gibt, steht dahin. 
ee gehen sog. „Kongestionen gegen den Kopf“, bei denen Gesicht sich 
auffällig rötet, die Conjunctiven injiziert sind, die Temporalarterien anschwellen, 
die Carotiden klopfend pulsieren, mitunter mit deutlichen Gehirnerscheinungen einher, 
die man auf einen abnormen Andrang von Blut zum Gehirn beziehen muß. Solche 
Kongestionen können psychisch veranlaßt sein (Zorn). Sehr häufig kommen sie 
ferner in leichterer Form, aber als ein meist doch recht lästiges Übel, bei Frauen 
im Klimakterium vor. In vielen Fällen lassen sich besondere Ursachen nicht auf- 
finden. Allgemeine Neurosen, wie Neurasthenie und Hysterie, wirken disponierend. 

Die Symptome der akuten Blutwallung zum Gehirn sind Kopfschmerz, Schwin- 
dei, manchmal Übelkeit mit Erbrechen, Flimmern vor den Augen, sowie in schweren 
Fällen Bewußtseinsstörungen, die sich sogar in apoplektiformer Weise bis zum 
Koma steigern können. In einem solchen Anfall kann der Tod erfolgen. In der 
Regel verlaufen indessen die Gehirnkongestionen ohne ernstere Folgen. 

Therapie. Im Anfall: Hochlagerung des Oberkörpers, Eisblase auf dena Kopf, 
„ableitende“ Hand- und Fußbäder mit heißem Wasser, das auch mit Senfmehl, Essig 
und ähnlichem versetzt werden kann, eventuell auch Blutegel an die Processus 
mastoidei oder Aderlaß. Bei vollsaftigen, dicken Personen mit habituelleu Kon- 
gestionen: Entfettung, Ableitung auf den Darm durch Trinkkuren mit Bitterwässern, 
einfache, mehr vegetabilische Diät, Verbot von Kaffee, Tee, Alkohol. Bei Neur- 
asthenikern und Hysterischen ist entsprechende Allgemeinbehandlung einzuleiten 
(hydrotherapeutische Kuren usw.). 


Gehirnblutung (Apoplexia sanguinea, Haemorrhagia ce- 
rebri) und Gehirnerweichung (Encephalomalacia). 


Ätiologie. Die Gehirnblutung beruht auf einer Zerreißung, die 
Erweichung auf einer embolischen oder thrombotischen Verstopfung 
von Gehirnarterien. Zwei dieser Prozesse, die Ruptur und die Throm- 
bose, setzen wohl ausnahmslos eine Erkrankung des betreffenden Ge- 
fäßes voraus, da an einer normalen 
Arterie auch bei sehr erhöhtem Blut- 
druck sich keine Zerreißung und auch 
bei sehr verlangsamter Zirkulation keine 
Thrombose einstellt. Die wichtigsten 
hier in Betracht kommenden Gefäß- 
erkrankungen sind die Atheromatose 
und die syphilitische Endar- 
teriitis. die beide zu Verdickung, 
aber auch zu Brüchigkeit der Wand, 
sowie zur Verengerung und Uneben- 
heiten der Arterienrohre führen. Speziell 
die Gehirnblutung wird häufig durch 
„miliare Aneurysmen“ vorbereitet, 
die sich bei atheromatöser Wand- 
erkrankung an den kleinen Hirnarterien 
in großer Zahl ausbilden können. Sie 
Fig. 79. Miliare Aneurysmen kleiner besitzen nur mehr eine dünne, leicht 
Hirnarterien (nach CHARCoT). Bei berstende Wand (Fig. 79). Neben 

a RiB in der Adventitia. Atheromatose und Syphilis müssen auch 

noch fettige und hyaline Degene- 
rationen der Arterienwände. wie sie bei anämischen und dyskrasischen 
Zuständen vorkommen, für eine abnorme Brüchigkeit der Wand ver- 
antwortlich gemacht werden. 

Für die Embolie eines Hirngefäßes bedarf es einer embolischen 
Quelle. Dieselbe ist in manchen Fällen in einem Thrombus gegeben, der 
sich an einer atheromatösen Gefäßwand, zumeist wohl an der Aorta, 
niedergeschlagen hat. In der Regel aber sind es Herzthromben, 
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seien es Auflagerungen auf den Klappen, seien es wandständige Throm- 
ben (linkes Herzrohr, Spitze des linken Ventrikels), die bei Endo- 
carditis oder bei Herzschwäche entstanden sind und nun losgerissen 
und ins Gehirn geschwemmt werden. 

Zur entfernteren Ätiologie der in Rede stehenden Erkrankungen 
gehören alle diejenigen Faktoren, welche die Entstehung von Arterio- 
sklerose und Atheromatose begünstigen. Es sind dies das höhere Alter 
— die Atheromatose ist bekanntlich eine ausgesprochene Alterserkran- 
kung — dann aber auch Syphilis, Alkoholismus, gewisse konstitu- 
tionelle Erkrankungen, wie Gicht und Diabetes, und endlich wahr- 
scheinlich auch andauernde starke Muskelanstrengungen. Auch scheint 
es eine hereditäre Veranlagung zur Arteriosklerose zu geben. | 

Als Hilfsursachen für die Gehirnblutung kommt auch nach Blut- 
drucksteigerungen eine wesentliche Bedeutung zu. So sieht man 
einen Schlaganfall nicht selten unmittelbar nach einer starken Muskel- 
anstrengung, bei großer seelischer Aufregung, nach einer opulenten 
Mahlzeit, nach übermäßigem Trinken usw. auftreten. Zu dauernder 
hochgradiger Blutdrucksteigerung führt vor allem chronische Nephritis 
und allgemeine Arteriosklerose. 

Aus den angeführten Momenten erklärt es sich, daß alte Leute 
sowie Männer mehr als jüngere Leute und Frauen zu Hirnblutungen 
und thrombotischen Enzephalomalazien disponiert sind. Bei jüngeren 
und vor allem bei weiblichen Personen überwiegen dagegen die Embolien. 
Personen von gedrungenem Körperbau, mit kurzem, dickem Hals und 
üppigem Ernährungszustand pflegen als besonders disponiert für Ge- 
hirnblutungen angesehen zu werden (apoplektischer Habitus). Es sind 
das in der Regel Individuen, die den Trink- und Tafelfreuden nicht 
abhold sind und einen erhöhten Blutdruck haben. 

Pathologische Anatomie. Die Veränderungen nach blutiger Zertrümmerung 
oder nach ischämischer Nekrose und Erweichung der Nervensubstanz wurden schon 
im Allgemeinen Teile kurz berührt (s. dort „Pathologische Anatomie“). Es bildet 
sich je nachdem ein hämorrhagischer oder nicht hämorrhagischer Brei, der aus 
zerrissenei resp. gequollenen und zerfallenden Nervenelementen besteht. Der Detritus 
wird von Körnchenzellen aufgenommen, und es bleibt endlich nach Resorption der 
erweichten Masse eine Cyste oder eine Narbe zurück. Sekundär stellt sich Degene- 
ratioun in den jeweils von ihren trophischen Nervenzellen abgetrennten Fasern ein. 

Größere Blutungen erzeugen einen erhöhten Hirndruck. Dann ist bei Er- 
öffnung des Schädels die Dura an der betreffenden Hemisphäre stärker als gewöhn- 
lich Bann und die Windungen sind abgeplattet. 

lutungen in die linke Hemisphäre sind etwas häufiger als solche in die rechte. 
Die Blutungs- wie Erweichungsherde sitzen meistens in derGegand 
der Zentralganglien und berühren daher sehr häufig die innere 
Kapsel. Es hängt dies mit der besonderen Art der Gefäßversorgung dieser Gegend 
zusammen (s. Fig. 80). Es verlaufen daselbst die Arteriae lenticulo-striatae, die aus 
dem Anfangsteil der A. cerebri media (A. fossae Sylvii) hervorgehen, besonders 
häufig atheromatös zu entarten scheinen und, weil relativ weit zentralwärts ge- 
legen, einen höheren Blutdruck aufweisen als weiter rindenwärts gelegene Äste. 
die Ertstehung thrombotischer oder embolischer Erweichung ist es ferner bedeutungs- 
voll, daß diese Arterien in besonders ausgeprägtem Grada den Charakter sog. End- 
arterien haben, d. h. keine nennenswerten Verbindungen mit Nachbargefäßen besitzen, 
die eineu kollateralen Kreislauf ermöglichen würden. Doch sind Blutungen und 
Erweichungen auch an anderen Stellen, z. B. im Pons und der Medulla oblongata 
(apoplektiforme Bulbärparalyse, s. diese), sowie in der Rinde nicht 
rade selten. Die Figuren 80 und 81 orientieren über die Arterienverteilung in 
etzteren Gegenden. Von den Zentralganglien aus kann ein hämorrhagischer Herd 
in einen Seitenventrikel, von der Hirnrinde aus unter die Pia durchbrechen. 


Symptome und Verlauf. Es soll zunächst das Bild der typischen 
Hemiplegie, wie sie dem Lieblingssitz der in Frage stehenden Pro- 
zesse in der Gegend der Capsula interna entspricht, etwas näher aus- 
geführt werden. 


458 Moritz, Krankheiten der peripheren Nerven, des Rückenmarks usw. 


Die halbseitige Lähmung betrifft bei Zerstörung des gesamten 
Querschnitts der Pyramidenbahn den unteren Facialis, die Zunge (die- 
selbe weicht beim Vorstrecken nach der gelähmten Seite zu ab), den 
Arm und das Bein. Am Rumpf ist wegen der bilateralen Innervation 
der Rumpfmuskeln die Lähmung nur wenig bemerklich. Doch kann 
die Schultermuskulatur paretisch sein und der Thorax auf der be- 
troffenen Seite bei der Atmung nachschleppen. Die Sensibilität ist an 
der gelähmten Seite nur in der Minderzahl der Fälle von Hemiplegie 
herabgemindert (Beteiligung der Schleifenbahn). Ebenfalls nicht häufig 
ist es, daß Hyperästhesien oder Schmerzen in den gelähmten Teilen 
bestehen. Die Sehnen-, Faszien- und Periostreflexe sind auf der ge- 
lähmten Seite erhöht, und zwar mitunter in hohem Grade, so daß Fuß- 
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Fig. 80. Schematische Darstellung des Verbreitungsbezirkes der Aa. lenticulo-striatae 
und der kortikalen Äste der A. cerebri media (Zeichnung nach MonAKkow). Der Ver- 
lauf der A. cerebri | media nach der Insel ist punktiert angegeben. Z Gebiet der A. 
cerebri anterior, II Gebiet der A. cerebri media, ZII Gebiet der A. cerebri posterior. 


und Patellarklonus ausgelöst werden können. Die Hautreflexe (Sohlen-, 
Kremaster-, Bauchdeckenreflexe usw.) sind dagegen meist vermindert 
oder aufgehoben, eine Erscheinung, die in der zerebralen (kortikalen) 
Lage ihrer Reflexbögen ihre Erklärung findet. Statt des normalen 
Plantarreflexes findet sich häufig der Basınskische Großzehenreflex. 

Im tiefem apoplektischen Koma pflegen die Hautreflexe beiderseits zu fehlen, 
im weniger tiefen aber gewöhnlich nur auf der gelähmten Seite. Es wird dadurch 


auf die Provenienz des Komas aus einer einseitigen Hirnläsion hingewiesen (dia- 
gnostisch nicht unwichtig). 


In den gelähmten Extremitäten stellen sich später fast immer Kon- 
trakturen ein. Ausschlaggebend für das Auftreten dieser Spätkontrak- 
turen ist der Umstand, daß die bleibende Lähmung der Extremitäten- 
muskulatur sich nicht auf alle Muskeln gleichmäßig erstreckt, sondern 
in gewissen, funktionell zusammengehörigen Partien mehr, in anderen 
weniger ausgesprochen ist. In letzteren, den weniger gelähmten Gegen- 
den, bildet sich dann allmählich eine sekundäre Kontraktur aus (siehe 
Allg. Teil, Kontrakturen). Das Typische in der Verteilung des Läh- 
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mungsgrades auf bestimmte Muskelgruppen dürfte auf Einflüsse des 
extrapyramidalen Systems zurückgehen, indem es die von dort aus 
schon normalerweise unter stärkerem Tonus gehaltenen Muskeln sind, 
welche nach Ausschaltung der Pyramidenbahn einen geringeren Grad 
von Lähmung zeigen. Die stärker gelähmten Muskeln sind an den 
Armen die Strecker und Auswärtsroller, an den Beinen die Unter- 
schenkelbeuger, die Dorsalflektoren des Fußes und ebenfalls die Aus- 
wärtsroller. Es kommt dementsprechend im Arm gewöhnlich zu einer 
Kontrakturstellung mit adduziertem, etwas nach innen gerolltem Ober- 
arm, gebeugtem und proniertem Unterarm, flektierter-Hand und Fingern. 
Das Bein zeigt dagegen mehr Streckkontraktur mit nach abwärts ge- 
richteter Fußspitze und leichter Innenrotation. Hierdurch erklärt sich 
der gewöhnliche Gang des Hemiplegikers, der sein Bein gestreckt in 
leichtem Bogen außen herum nach vorwärts führt (Zirkumduktion). 


Manchmal weisen die gelähmten Glieder motorische Reizerscheinungen 
in der Form von Zuckungen, athetotischen Krämpfen und ähnlichem auf, 
und zwar besonders gern dann, wenn der Herd in oder nahe unter der 
Hirnrinde liegt. Daß auch Herde im Sehhügel zu Krämpfen, insbesondere 
zu dem seltenen Bilde der Chorea posthemiplegica führen können, wurde 
oben schon erwähnt. Ebenso wurden choreatisch-athetotische Reizerschei- 
nungen gelegentlich bei Herden im Putamen des Linsenkerns, im roten 
Kern, in einer Kleinhirnhemisphäre, auch im Bindearm des Kleinhirns 
beobachtet. 

An dem gelähmten Bein ist in der Regel das Seümrerısche Tibialis- 
phänomen nachweisbar. Auch sonstige Mitbewegungen kommen vor, in- 
dem bei dem Versuche, die gelähmte Extremität ın Tätigkeit zu setzen, 
auch in anderen Muskelgebieten, gelähmten oder nicht gelähmten, Be- 
wegungen auftreten. Auf der gesunden Seite kommt es in der Regel 
in denselben Muskeln zu Mitbewegungen, welche auf der gelähmten Seite 
zu bewegen versucht werden. Wahrscheinlich fließt der Willensimpuls, 
der zu den gelähmten Muskeln nicht mehr gelangen kann, durch Kom- 
missurenbahnen auf die analogen Rindenregionen der gesunden Heniisphäre 
ab (s. Allgem. Teil: „Mitbewegungen‘“). 


Die gelähmten Muskeln atrophieren infolge ihrer Untätigkeit ge- 
wöhnlich in mäßigem Grade. Degenerative Atrophie, und also auch 
Entartungsreaktion, fehlt aber immer, da der Zusammenhang der Mus- 
keln mit ihren atrophischen Zentren in den Vorderhörnern des Rücken- 
markes resp. den motorischen Kernen im Hirnstamm ja gewahrt ge- 
blieben ist. Nur selten beobachtet man einen auffällig raschen und 
starken Rückgang des Muskelvolumens, der den Eindruck einer be- 
sonderen zerebralen trophischen Störung macht. 

Die gelähmten Extremitäten pflegen kühl, zyanotisch und häufig 
etwas Ödematös zu sein. Es mag dies zum Teil auf vasomotorischen 
Störungen beruhen, zum Teil aber auch mit der geringen Bewegung 
der Teile zusammenhängen, die zu venöser Stauung und Lymph- 
stauung führt. 

Weniger auffällig als der motorische Defekt, aber nicht weniger 
wichtig ist ein gewisser geistiger Verfall, der sich bei dem 
Hemiplegiker fast regelmäßig und besonders dann einzustellen pflegt. 
wenn durch eine umfangreiche Zerstörung zahlreiche Assoziations- 
bahnen zugrunde gegangen sind. Es tritt intellektuelle Schwäche, Ver- 
geßlichkeit, besonders für die Ergebnisse der jüngsten Zeit, eine gewisse 
Labilität der Gemütsstimmung (ungenügend motiviertes Weinen und 
Lachen) u. a. auf. 
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Das hier skizzierte Bild kann nun, je nach Sitz und Ausdehnung 
des Herdes, große Variationen aufweisen, Variationen hinsichtlich der 
Ausdehnung der Lähmung (von Monoplegien bei Rindenherden bis zu 
totaler Hemiplegie bei Kapselherden und zur Paraplegie bei größeren 
Brücken- oder Oblongataherden), hinsichtlich ihrer Intensität (von 
leichten Paresen bis zu völliger Lähmung) und hinsichtlich ihrer Kom- 
bination mit anderen Erscheinungen (Aphasie, Hemianopsie, Hemi- 
anästhesie, Krämpfen, alternierender Lähmung verschiedener Hirn- 
nerven) usw. Es ist aber nicht nötig, auf alle diese Dinge hier noch- 
mals im einzelnen einzu- 
gehen. Es genügt, wenn 
wir in dieser Hinsicht auf 
unsere oben gemachten Aus- 
führungen über die „Be- 
ziehungen zwischen Lokali- 
sation und Symptomatologie 
bei Gehirnkrankheiten“ hin- 
weisen. 

Haben wır bisher das 
Endresultat einer hämorrha- 
gischen oder malazischen 
Zerstörung im Gehirn be- 
trachtet, wie es sich längere 
Zeit nach dem Beginn der 
Erkrankung darbietet, so 
müssen wir nun noch den 
klinischen Verlauf vom Ein- 
tritt der Blutung resp. der 
Zirkulationsstockung an ins 





; Auge fassen. 
Fig. 81. Arterienverteilung an Pons, Medulla ob- z 
longata und Kleinhirn (Zeichnung nach TOLDT). Der Katastrophe können 
Die linke Kleinhirnhemisphäre ist abgetragen. gewisse Prodromalerschei- 
I Art. vertebralis, 2 A. basilaris, 3 A. cerebri po- nungen, vor allem Kopf- 


sterior, 4 A. cerebelli super., 5 A. cerebelli infer. ‚chmerz und Schwindel 
anter., 6 A. cerebelli inf. posterior, 7 A. cerebri N d kü 7, i 
media, 8 A. cerebri anter., 9 Ast zur Fissura ängere oder ER a 
cerebri lateralis (Fossa Sylvii), 70 A. carotis in- Vvoraufgehen. Mitunter hat 
terna, 77 A. communic. post., 12 A. chorioid, auch schon der Eintritt von 
13 A. communic. anter. Netzhautblutungen auf 

die drohende Gefahr einer 

Gehirnblutung hingewiesen, bis dann plötzlich, manchmal in der Nacht, 
der „apoplektische Insult“ erfolgt. Derselbe wird häufig von 
Übelkeit und Erbrechen eingeleitet. Bei großer und rasch erfol- 
gender Blutung oder bei Embolisierung eines größeren Gefäßes treten 
starke und jähe Zirkulationsveränderungen im ganzen Gehirn ein. 
Durch eine arterielle Blutung kommt es zu einer bedeutenden Steige- 
rung des Binnendruckes in Gehirn und in deren Gefolge zu einer Kom- 
pression der Kapillargefäße, besonders auch derer der Gehirnrinde. Bei 
der Embolisierung einer größeren Arterie aber kollabiert deren ganzes 
Kapillargebiet, und andere Bezirke werden kollateral hyperämisch. In 
beiden Fällen erfolgt durch die Zirkulationsstörung in der Rinde Be- 
wußtlosigkeit. Der Kranke stürzt unter Umständen wie von einem 
„Schlage“ getroffen zusammen. Die Bewußtlosigkeit kann kürzere oder 
längere Zeit (bis zu mehreren Tagen) dauern und direkt unter Lähmung 
der Oblongatazentren für Herz und Atmung in den Tod übergehen. 
In dem komatösen Stadium pflegt die Atmung vertieft und durch 
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Schleimansammlung in der Trachea röchelnd zu sein (stertoröse Atmung). 
Der Kopf ist, besonders bei Hämorrhagie, meist gerötet, der Puls voll 
und verlangsamt, die Pupillen sind erweitert oder auch verengt, 
manchmal ungleich und häufig reaktionslos. Der Kopf und die Augen 
können zwangsmäßig nach der Seite der Läsion hin gedreht sein (der 
Kranke ‚sieht seinen Herd an“). Wir haben diese Erscheinungen als 
Déviation conjJugee früher schon besprochen. Manchmal findet 
unfreiwilliger Harn- und Kotabgang statt. Nach dem Anfall besteht 
in der Regel Retentio urinae. Im Harn kann Eiweiß und Zucker auf- 
treten. Selten finden sich im Insult tonische Starre einer oder beider 
Körperseiten, ein prognostisch ungünstiges Symptom, oder klonische 


Sulcus centralis 





Fissura cerebri lateralis 


Fig. 52. Verbreitungsbezirk der Arteria cerebri media an der Großhirnrinde (Zeichnung 
nach MonAKoWw). F,, Fə, F erste, zweite, dritte Frontalwindung, Ca vordere, Cp 
hintere Zentralwindung, Ps oberes, Pi unteres Parietalläppchen, Tı, Tə, T erste, 
zweite, dritte Temporalwindung, O,, Os, O, obere, mittlere, untere Oceipitalwindung. 


Krämpfe. Solange der Kranke bewußtlos ist, ist es manchmal nicht 
sicher feststellbar, welche Körperseite der Lähmung anheimgefallen ist. 
Doch macht sich die Lähmung in der Regel durch größere Schlaffheit 
und den Mangel der Hautreflexe (s. oben) auch im Insult bemerklich. 
Die Steigerung der tiefen Reflexe in der gelähmten Seite ist im Insult 
selbst noch nicht vorhanden, sondern tritt erst später auf. Die Körper- 
temperatur sinkt im Insult gewöhnlich ab, um dann in den nächsten 
Tagen häufig bis zu fieberhaften Temperaturen zu steigen. 

Ein tödlicher Ausgang im apoplektischen Koma selbst ist nicht 
gerade häufig. In der Regel kehrt das Bewußtsein wieder, allerdings 
manchmal nur, um durch einen Nachschub der Blutung abermals zu 
schwinden. 

Neben den Fällen plötzlich eintretenden Komas gibt es nun auch 
solche, in denen die Bewußtlosigkeit sich langsam, in der Regel unter 
heftigen Kopfschmerzen, hochgradiger psychischer Erregung und manch- 
mal unter Krämpfen entwickelt, und vor allem zahlreiche solche, 'in 
denen es überhaupt nicht zu völliger Bewußtlosigkeit, sondern nur zu 


462 Morıtz, Krankheiten der peripheren Nerven, des Rückenmarks usw. 


Benommenheit, Übelkeit und Erbrechen oder nur zu einem Schwindel- 
anfall kommt. Endlich gibt es auch Fälle, in denen Allgemeinsymptome 
fehlen, so daß die Kranken ohne Vorboten oder Begleiterscheinungen 
eine Körperseite der Lähmung anheimfallen sehen. Die letzteren Fälle 
sind solche, in denen entweder nur eine ganz geringe Blutung resp. 
die Embolisierung eines kleinen Gefäßes erfolgt, oder aber, und das 
ist das Häufigere, solche, in denen eine Thrombose vorliegt. Diese 
führt nur zu geringen Druckschwankungen im Gehirn, da sie sich nur 
allmählich bis zu völligem Verschluß des Gefäßes ausbildet und kol- 
lateralen, aushelfenden Zirkulationsvorgängen Zeit zur Entwicklung läßt. 

Nach Überstehen des Insults ist der Kranke noch keineswegs 
außer Lebensgefahr. Die kritischsten Tage sind allerdings etwa die 
ersten drei. Aber bis zum 10. oder 12. Tage muß man immer noch 
auf eine lebensgefährliche Verschlimmerung des Zustandes gefaßt. sein. 

In der ersten Zeit nach einem apoplektischen Anfall ist nun der 
Umfang der Lähmung immer wesentlich größer, als er sich späterhin, 
im Laufe der nächsten Monate, gestaltet. Dies rührt einerseits daher, 
daß ein Teil der Symptome durch indirekte, auf kollateralem Ödem, 
Zirkulationsstörungen usw. beruhende Schädigung bedingt ist und mit 
diesen Veränderungen rückgängig wird, andererseits aber auch daher, 
daß die unverletzte Hirnhemisphäre resp. andere Bahnen als die Pyra- 
midenbahn, vor allem das extrapyramidale System (s. über dieses oben 
in den „Anatomisch-physiologischen Vorbemerkungen“ zu den Krank- 
heiten des Gehirns), einen Teil der ausgefallenen Funktionen über- 
nehmen. Dieser Umstand macht sich vor allem am Bein bemerklich, 
das, auch bei vorher totaler Lähmung, durch Besserung hauptsächlich 
des Ileopsoas (Oberschenkelbeugung) und des Quadriceps (Unterschenkel- 
streckung) fast immer zu einer Art von Stelze umgewandelt wird. mit 
deren Hilfe ein, wenn auch mühsames und schleppendes, Gehen wieder 
zustande kommt. Das typische Regelmäßige dieser Restitution spricht 
durchaus dafür, daß sie nicht durch teilweisen Rückgang der gesetzten 
Zerstörungen, sondern durch das vikariierende Eingreifen von Hirn- 
teilen, die der Zerstörung nicht anheimgefallen sind, vorwiegend, wie 
gesagt, des extrapyramidalen Systems erfolgt. In leichten Fällen kann 
die Lähmung ganz wieder zurückgehen. Nur ein gesteigerter Patellar- 
reflex und abgeschwächte Hautreflexe pflegen dann von ihrem früheren 
Bestehen Zeugnis abzulegen (retrospektiv-diagnostisch nicht unwichtig). 

Die durch Beseitigung kollateraler Veränderungen und durch 
kompensatorische Vorgänge bewirkte Besserung hat durchschnittlich 
in einem halben bis dreiviertel Jahr ihr Maximum erreicht. Was dann 
von Ausfallserscheinungen noch übrig geblieben ist, stellt fast immer 
einen dauernden Defekt dar. Im ganzen ist die Prognose einer apo- 
plektischen Lähmung um so besser, je rascher nach ihrem Eintritt sich 
eine Besserung der Motilität bemerken läßt. 


Diagnose. Die Diagnose bietet, falls ein deutlicher Insult vorhanden 
war und eine Hemiplegie resp. Hemiparese mit oder ohne sonstige Herd- 
erscheinungen (Aphasie, Hemianästhesie, Hemianopsie usw.) zurückblieb, 
keine Schwierigkeit. Aber auch da, wo keine Bewußtseinsstörung statt- 
gefunden hat, spricht das plötzliche Auftreten von Erscheinungen der 
genannten Art im allgemeinen für eine Läsion des Gehirns durch Blutung 
oder Erweichung. Indessen ist zu beachten, daß bei progressiver Paralvse 
und multipler Sklerose apoplektiforme Anfälle vorkommen, ohne daß solche 
Veränderungen vorzuliegen brauchen. Freilich bleiben hier in der Regel 
auch keine Lähmungen zurück. Die Differentialdiagnose zwischen 
einer Blutung und einer Thrombose oder Fınbolie als Ursache eines 
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apoplektischen Anfalles ist nicht immer sicherzustellen. Das Vorhanden- 
sein einer Herzerkrankung spricht, besonders bei jugendlichen Personen, 
mehr für Embolie. Ein verzögerter oder sehr geringfügiger Insult macht 
eine Thrombose wahrscheinlich. An eine Thrombose ist ferner, und zwar 
besonders wieder bei jungen Leuten, in jedem Falle zu denken, wo Syphilis 
vorausgegangen ist, wo also erkrankte Gefäße angenommen werden können, 
die zu thrombotischer Verstopfung neigen. Eine energische antisyphilitische 
Behandlung kann hier viel nützen. 


Die Prognose einer Hämorrhagie oder Encephalomalacie haben 
wir beı der Darlegung der verschiedenen Verlaufsarten dieser Erkran- 
kungen der Hauptsache nach schon angegeben. Im Insult selbst gibt 
das Temperaturverhalten einen gewissen prognostischen Anhalt. Un- 
günstig ist im allgemeinen ein anfänglich starkes Absinken (bis 350 © 
und weniger) und späteres hohes Ansteigen der Temperatur (bis 40° 
und mehr). 

Eine Apoplexie kann in späterer Zeit sich selbstverständlich auch 
einmal wiederholen, da ja die ursächlichen Veränderungen meist fort- 
bestehen. 

Therapie. Im Insult ist der Kranke vorsichtig in horizontale 
Lage zu bringen. Falls der Kopf kongestioniert und warm erscheint 
und der Blutdruck hoch ist, ist eine Eisblase aufzulegen. Bei kaltem 
Kopf und blassem Gesicht ist dagegen von der Eisblase abzusehen. Ist 
ein Gefäßverschluß wahrscheinlich und die Herzaktion schlecht, so 
sind Herzreizmittel (Kampfer, Koffein, Digitalis) zur Anregung des 
Kollateralkreislaufes angezeigt. Dagegen wird man, falls eine Blutung 
anzunehmen jst, sich selbstverständlich scheuen, den Blutdruck noch zu 
erhöhen und im Gegenteil denselben, zumal wenn er an sich vielleicht 
schon abnorm hoch ist, durch einen ausgiebigen Aderlaß (300 bis 
500 ccm) zu erniedrigen suchen. Dagegen ist bei Gefäßverstopfung 
der Aderlaß kontraindiziert, da er die Gerinnung in der thrombosierten 
oder embolisierten Arterie voraussichtlich nur begünstigen und den 
Kollateralkreislauf schwächen würde. 

‚In der nächsten Zeit nach dem Insult ist eine sorgfältige Kranken- 
pflegc das erste therapeutische Erfordernis. Der Kranke muß richtig 
gelagert und zur Verhütung von Dekubitus peinlich rein gehalten 
werden. Auch ist für regelmäßige Stuhlentleerung zu sorgen. (Ein- 
läufe [Wasser 1/,-1 Liter, Öl 200 ccm, Glyzerin 5—10 ccm], Obst- 
pürees, milde Abführmittel [Rizinus, Rhabarber, Pulv. Liquiritiae 
composit. usw.].) 

Bei syphilitischem Ursprung einer Hemiplegie ist alsbald von 
Jodkali (3—4 g pro Tag) und Quecksilber (Einreibung von 4—6 g 
Ung. cin. pro Tag) Gebrauch zu machen. Jodkali wird in kleineren 
Dosen (0,5—1 g pro Tag) übrigens auch bei nicht syphilitischer Apo- 
plexie angewendet. | 

Im übrigen ist systematisch vorzugehen. Die zurückbleibenden 
Lähmungen sucht man im allgemeinen mit denselben Hilfsmitteln, mit 
denen man auch Rückenmarklähmungen und peripheren Lähmungen be- 
gegnet, zu bessern (periphere Faradisation und Galvanisation, Massage. 
Heilgymnastik, Bäder usw. s. Allgemeiner Teil, Therapie). Man be- 
ginnt mit einer solchen Behandlung aber erst einige Wochen nach dem 
Insult, um im Anfang jede Reizung des Gehirns, die schädlich wirken 
könnte, zu vermeiden. Ähnlich wie man bei Rückenmarkerkrankungen 
von einer direkten Rückenmarkgalvanisation Gebrauch macht, so hat 
man bei Hirnerkrankungen auch eine direkte Hirngalvanisation ver- 
sucht. Man muß dabei jedoch sehr vorsichtig vorgehen und jedenfalls 
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exakte Apparate zur Abstufung der Elektrizität verwenden. Auch 
Galvanisation des Halssympathicus (eine Elektrode seitlich am Nacken, 
die andere am gegenüberliegenden Kieferwinkel) wird angewendet. Im 
allgemeinen empfiehlt sich am meisten die periphere Elektrisation, 
speziell die Faradisation, wobei diejenigen Muskeln zu berücksichtigen 
sind, in denen die Parese am ausgesprochensten ist. Meist recht be- 
friedigende Erfolge kann man hinsichtlich der Hintanhaltung sekun- 
därer Kontrakturen durch eine konsequente Massage erzielen. 

Für einen Kranken, der einmal eine Hirnhämorrhagie hatte, ist es 
sehr wichtig, alle Extravaganzen im Essen und Trinken, sowie große 
körperliche Anstrengungen und starke psychische, vor allem auch sexuelle 
Erregungen zu meiden, um einer erneuten Attacke vorzubeugen. 


Die Geschwülste des Gehirnes 


einschließlich der intrakraniellen, extrazerebralen (von 
den Gehirnhäuten, den Gehirnnerven und der Innen- 
fläche des Schädels ausgehenden) Tumoren. 


Ätiologie. Über die Entstehung von Gehirngeschwülsten wissen 
wir, wenn wir von den tuberkulösen und syphilitischen Tumoren 
(Solitärtuberkel, Gummata), sowie von Zystizerken und Echinokokken 
absehen, nicht viel mehr, als daß sie sich gelegentlich nach einem 
Trauma entwickeln können. Es gilt dies besonders für die Gliome und 
Sarkome. Im ganzen sind Gehirntumoren bedeutend häufiger als solche 
des Rückenmarkes. Männer scheinen mehr disponiert zu sein als Frauen 
(Traumen ?). Die Häufigkeit der einzelnen Geschwülste ist nach den 
verschiedenen Lebensaltern verschieden. Die dominierende Geschwulst 
des Kindesalters ist der Solitärtuberkel. Das Gliom bevorzugt mehr das 
jugendliche, das Sarkom dagegen das mittlere und höhere Lebensalter. 


Pathologische Anatomie. Betrachtet man das Gehirn, die Hirnhäute und 
den Schädel zusammen, so finden sich hier alle Geschwulstformen, die überhaupt 
vorkommen. Gummata und Solitärtuberkel wurden schon genannt. Sie 
bilden einander meist sehr ähnliche, graurötliche, rundliche, oft auch verkäste und 
dann gelbliche Knoten. Indessen ea die syphilitischen Granulome weit mehr 
zu bindegewebiger Umwandlung als tuberkulöse. Lieblingsstellen für Solitärtuberkel 
sınd Kleinhirn, Brücke und Hirnrinde. Gewöhnlich werden sie kirschengroß, 
mitunter aber auch erheblich größer. In ihrem Inneren lassen sich meist 
Tuberkelbazillen nachweisen. Gummata werden selten größer als eine Walnuß 
und finden sich am häufigsten in den Meningen und in der Hirnrinde. Von den 
übrigen Gehirntumoren sind die häufigsten und wichtigsten die Gliome und Sarkome. 
Die Gliome, wahrscheinlich von der grauen Substanz ausgehend, haben eine 
raurötlichke Farbe. Vermöge ihres Gefäßreichttums kommt es manchmal zu 
lutungeu in dieselben. Sie können die Größe einer Faust erreichen, infiltrieren 
das Gewebe mehr als sie es verdrängen, und sitzen meist in den Hirnhemisphären 
und im Kleinhirn. Die Sarkome entwickeln sich vorzugsweise von den 
Meningen, insbesondere von der Dura und vom Schädel, und zwar speziell von 
der Schädelbasis aus. Alle möglichen histologischen Nüancierungen, die auch sonst 
von Sarkomen bekannt sind, kommen unter ihnen vor. Weit seltener als das 
Sarkom ist das Karzinom und dann meist noch sekundär von Mamma-, Pleura-, 
Bronchial-, oder Lungen-, auch Nierenkarzinomen ausgehend. Nicht ganz selten 
‚bilden sich Osteome von den Schädelknochen aus. u den selteneren Gehirn- 
tumoren zählen Fibrome, Cholesteatome, Lipome, Psammome (endo- 
theliale Geschwülste mit Kalkeinlagerung meist in der Dura oder im Corpus 
pineale) Adenome der Hypophysis, Dermoidzysten, Zysticerken 
und Echinokokkusblasen. Gelegentlich entwickeln sich Neurome oder Fi- 
brome und Fibrosarkome von Gehirnnerven an der Schädelbasis insbesondere vom 
Acusticus (VIRCHOw) aus. Im weiteren Sinne sind zu den Hirntumoren auch 
Aneurysmen der Hirnarterien zu rechnen. Sie bilden sich meist im Gebiet der 
Arteria basilaris, sind aber im ganzen sehr selten. 

Die rasch wachsenden Tumoren, vor allem die Sarkoıme und Karzinome, 
führen in ihrer DE une zu Entzündungs- und Erweichungsprozessen. Im übrigen 
ist aber die wichtigste Folge aller Hirntumoren eine allgemeine Drucksteigerung 
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im Schädel, die sich auch anatomisch durch Abplattung der Hirnwinduugen, sowie 
straffe Spannung der Dura bemerkbar macht. oren der ‘hinteren Schädelgrube, 
insbesondere solche des Kleinhirns und der Vierhügelgegend, führen zu Kom- 
pression der Vena cerebri magna (Galeni) und damit zu Stauungshydrops in die Ven- 
trikel (Hydrocephalus internus), Tumoren, die dem Schädeldach naheliegen, 
können Uair oder gar Perforation desselben hervorrufen. 

Symptome und Verlauf. Man muß zwischen allgemeinen und 
Herdsymptomen der Tumoren unterscheiden. Die Herdsymptome 
bieten nichts für Tumoren Charakteristisches dar, da sie ausschließlich 
von dem jeweiligen Sitz der Geschwulst abhängig sind und auch durch 
andere Herderkrankungen bewirkt werden können. Indessen kann doch 
jn einer langsamen, stetig progressiven Entwicklung solcher Herd- 
erscheinungen ein Hinweis auf einen langsam wachsenden Tumor ge- 
legen sein. In bezug auf Einzelheiten über die möglichen Herderschei- 
nungen sind oben die Ausführungen über die „Beziehungen zwischen 
Lokalisation und Symptomatologie bei Gehirnkrankheiten‘‘ nachzusehen. 
Hier sei nur kurz darauf hingewiesen, daß von Ausfallserscheinungen 
Monoplegie, Hemiplegie, sowie Lähmung einzelner Nerven durch Schä- 
digung der Kerne im Hirnstamm oder der basalen Nervenwurzeln. 
ferner Aphasie, Hemianästhesie, Hemianopsie, statische (zerebellare) 
und lokomotorische Ataxie, und von Reizerscheinungen Krämpfe, ins- 
besondere Rindenepilepsie, Tremor, Nystagmus (kann auch als Sym- 
ptom von Parese aufgefaßt werden [s. frühere Ausführungen] ), Athe- 
tose, Parästhesien und Schmerzen sich finden können. 

Weit bestimmtere Hinweise auf einen Hirntumor gewähren die 
Allgemeinsymptome, die in erster Linie auf der Drucksteigerung 
im Schädel beruhen. Das konstanteste dieser Symptome ist Kopf- 
schmerz, der oft anhaltend, manchmal sehr heftig ist, aber auch in 
der Intensität wechseln kann. Er ist entweder diffus oder wird in um- 
schriebene Regionen, in die Stirn, den Hinterkopf (relativ häufig bei 
Kleinhirntumoren) oder in andere Gegenden verlegt. Ein andauernd an 
eine bestimmte Stelle lokalisierter Schmerz läßt auf einen dieser Stelle 
benachbarten Sitz des Tumors schließen. In der Regel ist dann auch 
Beklopfung des Schädels in dieser Gegend schmerzhaft (diagnostisch 
nicht unwichtig). Wenn man im Gegensatz zu den meisten Fällen 
von Hirngeschwülsten, in denen der Kopfschmerz weitaus im Vorder- 
grunde der Beschwerden steht, hier und da einmal auch solche beob- 
achtet, in denen er geringer ist oder zeitweise ganz fehlt, so wird dies 
vermutlich durch besonders günstige Bedingungen für ein Ausweichen 
der Zerebrospinalflüssigkeit oder dadurch bewirkt, daß dieselbe in 
dem Maße, als der Tumor wächst, resorbiert wird, resp. weniger zur 
Ausscheidung gelangt. Wie hoch der Druck, den ein Tumor ‚auf das 
Gehirn ausübt, wachsen kann, wird drastisch durch einzelne Fälle 
illustriert, in denen sich die Zerebrospinalflüssigkeit durch das Sieb- 
bein in die Nase oder durch das Felsenbein in den äußeren Gehörgang 
einen Weg bahnte. | 

Das nächst dem Kopfschmerz wichtigste und häufigste Symptom 
eines Hirntumors ist eine fast immer doppelseitig vorhandene Neu- 
ritis optica, die meist unter dem Bilde der Stauungspapille auf- 
tritt. Sie verdankt ihre Entstehung in erster Linie ebenfalls dem er- 
höhten Hirndruck, doch kann auch eine entzündliche Reizung des 
Opticus an ihr beteiligt sein. Stauungspapille mit andauerndem Kopf- 
schmerz zusammen legen die Diagnose auf einen Hirntumor schon sehr 
nahe. Immerhin ist aber die Stauungspapille keine conditio sine qua non 
für einen Hirntumor, indem sie z. B. bei Syphilomen nicht selten fehlt. 

Weitere allgemeine, aber weniger regelmäßige und beweisende 
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Zerebralsymptome bei Hirntumoren sind Erbrechen, Schwindel 
(besonders bei Tumoren des Kleinhirns und der Brückenschenkel) und 
epileptische Krämpfe. Letztere brauchen nicht den Charakter 
der Jacksonschen Rindenepilepsie zu haben, sondern können, wie es 
bei der gewöhnlichen Epilepsie der Fall ist, ohne Bevorzugung eines 
bestimmten Muskelgebietes sich abspielen. Mitunter ist eine jahrelang 
bestehende Epilepsie als Vorläufer später auftretender Tumorerschei- 
nungen beobachtet worden. Epileptische Krämpfe in Form der Rin- 
denepilepsie haben die Bedeutung eines Herdsymptoms, das auf 
einen Sitz des Tumors in oder nahe unter den motorischen Rinden- 
bezirken, den Zentralwindungen, hinweist (s. oben bei ‚Symptome bei 
Erkrankungen der Gehirnrinde, Zentralwindungen“). 

Hirntumoren ziehen sich unter stetigem Fortschreiten der Erschei- 
nungen meist über 1—4 Jahre hin und enden in der Regel tödlich 
Eine Ausnahme bilden nur die Syphilome, welche bei spezifischer Be- 
handlung einer Rückbildung fähig sind. Wenn hier und da auch andere 
Tumoren spontan zum Stillstand oder zur Rückbildung kommen, so 
betrifft dies nur seltene Fälle, an sich schon seltener Geschwülste, wie 
Aneurysmen, Zystizerken, Echinokokken und Osteome. Bei manchen 
Hirntumoren kommt, falls sie einen indifferenten Sitz, z. B. im Stirn- 
lappen oder in der Kleinhirnhemisphäre, haben, eine Latenz für längere 
Zeit, vielleicht auch einmal für immer, vor. Es gehören hierher Solitär- 
tuberkel, Zystizerken, Psammome, Lipome u. a. 

Unaufhaltsam pflegen Gliome, Sarkome und Karzinome zu wachsen, 
letztere oft sehr rasch. Bei Gliomen kann es zu plötzlicher, durch Blu- 
tungen in die Geschwulst an eine Apoplexie erinnernden Verschlimme- 
rung kommen. Bei Resorption des Blutes mildern sich dann die Er- 
scheinungen wieder. Vorübergehende Schwankungen in der Intensität 
der Erscheinungen können übrigens, Hand in Hand mit Schwankungen 
des Gehirndruckes, bei allen Hirntumoren vorkommen. Im ganzen ver- 
laufen Tumoren fieberlos.. Doch sind gelegentliche Temperatursteige- 
rungen nicht ausgeschlossen. 

Auf dem Höhestadium der Krankheit pflegen in der Regel die 
geistigen Funktionen und das Bewußtsein der Kranken stark zu leiden. 
Es treten somnolente und soporöse Zustände auf, und schließlich er- 
folgt das Ende im Koma. Auch rasche apoplektische Todesfälle 
kommen vor. 


Diagnose. Jeder andauernde heftige Kopfschmerz sollte, zumal wenn 
er noch mit den Symptomen gesteigerten Hirndruckes, Pulsverlangsamung 
und Erbrechen einhergeht, den Verdacht auf Hirntumor rege machen. Es 
sind dann zunächst alle anderen Zustände, die mit Kopfschmerzen einher- 
gehen können (s. im Allg. Teil: Zephalalgie), sorgfältig auszuschließen. Ins- 
besondere ist eine Verwechslung mit Urämie naheliegend, die ebenfalls 
zu Kopfschmerz, Erbrechen und Neuritis optica führen kann (Urinunter- 
suchung !). Fast beweisend für Hirntumor ist, sofern Nephritis, Hirnabszeß 
und Meningitis ausgeschlossen werden können, die Kombination von chro- 
nischem Kopfschmerz mit Stauungspapille. Treten dann in langsamer Zu- 
nahme noch Herderscheinungen auf, so wird die Diagnose nahezu sicher. 

Wenn die allgemeine Diagnose auf Hirntumor gestellt ist, so erhebt 
sich die praktisch, hinsichtlich des Versuchs einer chirurgischen Entfernung 
des Tumors sehr wichtige Frage, ob eine Ortsbestimmung desselben möglich 
ist. Hierfür sind alle lokalisatorischen Gesichtspunkte, die oben für die 
einzelnen Hirngegenden aufgestellt wurden, sorgfältig zu berücksichtigen. 

Anı einfachsten und zuverlässigsten ist gewöhnlich die Diagnose auf 
Tumoren in der Gegend der Zentralwindungen. Sie pflegen sich durch 
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Monoplegien und Rindenepilepsie anzuzeigen. Besonders wichtig sind in 
der Fülle der übrigen Herdsymptome die aphatischen Störungen, die je 
nachdem auf Läsionen des linken Stirn-, Schläfen- oder Scheitellappens 
(Gyr. angularis) hinweisen können, ferner die Hemianopsie als Ausdruck 
einer Unterbrechung der zentralwärts vom Chiasma gelegenen Sehbahn 
und die auf Kleinhirnerkrankung hinweisenden Zeichen, vor allem die 
zerebellare Ataxie. 

Eine eigenartige Stellung in bezug auf Herdsymptome nehmen die Hypo- 
physistumoren ein. krer Lagerung im vorderen Chiasmawinkel entsprechend, pflegen 
sie zu bitemporaler Hemianopsie zu führen (s. Allg. Teil: Augenstörungen), bei wei- 
terem Wachstum schließlich auch zu totaler Amaurose oder 'Kombination von Amau- 
rose des einen mit temporaler Hemianopsie des anderen Auges. Dabei kann Atrophie 
der Optikusscheibe bestehen. Von besonderem Interesse ist, daß Tumoren (und 
Hyperplasien) der Hypophysis in manchen Fällen Akromegalie bewirken (s. diese), 
in anderen Fällen, wenn diese fehlt, auch allgemeine Lipomatose, myxödematöse 
Beschaffenheit der Haut, Haarausfall, Hypoplasie der Genitalien, bei Männern mit 
Annäherung an femininen Typus, hervorbringen können. Man ist imstande, den 
Hypophysistumor von der Nase aus (durch die Keilbeinhöhle hindurch) operativ 
anzugreifen (v. FRANKL-HOCHWART und v. EISELSBERG). Diagnostisch wichtig ist, 
daß man in Fällen von Hypophysistumor auf dem in transversaler Richtung auf- 
RT Röntgenphotogramm des Schädels nicht selten eine Usur der Gegend 
er Sella turcica mit Erweiterung derselben erkennen kann. 

Ein ziemlich charakteristisches Bild können gelegentlich auch extrazerebrale 
Tumoreu im „Kleinhirnbrückenwinkel“ (in der Regel vom Acusticus ausgehend 
[Akustikusneurome]) darbieten, das sich neben ‘den allgemeinen Tumorerscheinungen 
und frühzeitiger Stauungspapille aus einseitiger zentraler Gehörstörung, eventuell 
mit gleichzeitiger Fazialisparese verbunden, aus Nystagmus beim Blick auf dieselbe 
Seite, Ataxie des gleichseitigen Armes und zerebellarer Ataxie zusammensetzt. Auch 
diese Tumoren bieten gelegentlich, wie neben sonstigen Fällen auch eine eigene 
Beobachtung lehrt, relativ günstige Chancen für operative Entfernung. 

Für die Auffindung von Tumoren kann die Neissersche Schädel- 
punktion unter Umständen wertvoll sein (s. Allg. Teil: Chirurg. Therapie). 

Für die vermutungsweise Diagnose einer bestimmten Geschwulstart 
kommt das Lebensalter des Kranken (Kinder Tuberkulome, jugendliche 
Individuen Gliome, alte Personen Sarkome), die Lokalisation (Basis- 
tumoren sind meist Sarkome, Rindentumoren häufig Syphilome, Kleinhirn- 
tumoren Solitärtuberkel und Gliome) und der Nachweis früherer oder noch 
jetzt bestehender Erkrankungen am übrigen Körper in Betracht, die mög- 
licherweise mit der Hirnerkrankung gleichartig sein können (Tuberkulose, 
Syphilis, Karzinom, Zystizerken). 

Die im ganzen, soweit nicht Syphilis im Spiele oder Operation 
möglich ist, wenig günstige Prognose ist im vorstehenden bereits 
geschildert worden. l 

Therapie. Dieselbe hat in erster Linie der Möglichkeit, daß ein 
syphilitischer Tumor vorliegt, durch Verabreichung großer Dosen von 
Jodkali Rechnung zu tragen (3—6 g täglich, eventuell noch mehr). Wo 
Jod nicht hilft, ist manchmal doch noch eine energische Quecksilberkur 
(4—6 g graue Salbe pro Tag) wirksam. Sehr große Dosen Jodkali (bis 
10 und 12 g pro Tag) sollen angeblich auch bei Sarkomen und Gliomen 
des Gehirns vorübergehend Nutzen gebracht haben. 

Bei der Trostlosigkeit des Spontanverlaufs der Erkrankung ist in 
jedem Falle die Möglichkeit eines operativen Eingriffes zu erwägen. 
Für einen solchen ist natürlich eine genaue Lokalisationsdiagnose eine 
unerläßliche Voraussetzung. Eine solche gelingt freilich nicht allzu 
häufig. Und wenn auch eine richtige Lokaldiagnose gestellt ist, so er- 
weist sich doch nach Eröffnung des Schädels der Tumor oft genug noch 
als nicht herausschälbar (diffuse Gliome) oder der Kranke erliegt der 
Schwere des Eingriffes. Auf der anderen Seite trifft man gelegentlich 
auch auf günstiger gelagerte Fälle, wie Zysten und Akustikusneurome. 

30* 
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Nur ein Notbehelf ist es, wenn man den abnormen Hirndruck durch 
Entleerung eines Teiles der Zerebrospinalflüssigkeit zu vermindern 
sucht. Es kann dies durch die Quinckesche Lumbalpunktion erreicht 
werden, die allerdings vorsichtig gehandhabt werden muß, da bei starker 
plötzlicher Druckherabsetzung auch schon Todesfälle beobachtet: wurden. 
Nachhaltiger wirkt in der genannten Richtung unter Umständen eine 
„Ventilbildung‘“ auf chirurgischem Wege, indem ein Knochenstück der 
Schädelkapsel reseziert und die Lücke nur mit den Weichteilen des 
Schädels geschlossen wird. In verzweifelten und hoffnungslosen Fällen 
wird man ausgiebigen Gebrauch von Morphiuminjektionen machen. 


Neben Narkoticis (Bromkali, Phenazetin, Antipyrin, Pyramidon, 
Chloral, Morphium u. a.) sind die Anwendung der Eisblase, die Sorge 
für regelmäßige Stuhlentleerung, die Vermeidung aller Reizmittel, die 
den Blutdruck im Schädel steigern könnten (Alkohol, Kaffee," Tee), 
sowie möglichst geistige und körperliche Ruhe angezeigt, um die Be- 
schwerden der Kranken wenigstens zu lindern. 


Akute und chronische Encephalitis. 
(Entzündung des Gehirns.) 


Ebenso wie im Rückenmark, so kommen auch im Gehirn akute und 
chronisch entzündliche Prozesse vor, und ebenso wie jene teils diffus 
auftreten (Querschnittsmyelitis), teils aber auch nur auf die graue Sub- 
stanz sich beschränken (Poliomyelitis anterior), so gibt es auch im 
Gehirn Entzündungen, die keinen Unterschied zwischen grauer und 
weißer Substanz machen (Encephalitis schlechtweg) und solche, welche 
die graue Substanz deutlich bevorzugen (Polioencephalitis). Die Ent- 
zündungen des Gehirns verlaufen in der Regel ohne Eiterung. Unter 
Umständen kommt es aber zu eitriger Entzündung, zum Hirnabszeß. 


Ätiologie. Die Hauptbedeutung haben Infektionskrank- 
heiten, nach deren jeder fast schon Gehirnerkrankungen beobachtet 
wurden, die man als Encephalitis ansprechen mußte (Influenza, Variola, 
Scharlach, Masern, Diphtherie, Typhus und andere mehr). In einer 
Reihe von Fällen, die mit Fieber unter dem Bilde einer Infektion ver- 
laufen, ohne daß sonst eine Lokalisation am Körper nachweisbar wäre, 
hat man, ebenso wie man es bei der Poliomyelitis anterior für das 
Rückenmark tut, eine primäre infektiöse Erkrankung auch für das 
Gehirn angenommen. Insbesondere dürfte dies für eine neuerdings (seit 
1917) in Deutschland und anderen Ländern aufgetretene Form der 
Encephalitis (s. unten) berechtigt sein. Ob es in allen diesen Fällen 
gerade Mikroorganismen sind, welche die Entzündung verursachen, 
steht dahin. Möglicherweise handelt es sich in manchen Fällen nur um 
Bakterientoxine. Beim Hirnabszeß findet allerdings sicher eine Ein- 
wanderung von Eitererregern statt. Auch Influenzabazillen hat man in 
encephalitischen Herden schon gefunden. Für gewisse Fälle von En- 
cephalitis spielt der "Alkoholismus ätiologisch eine Rolle. Auch 
Traumen können wenigstens begünstigend wirken. 
~ ,„ Pathologische Anatomie. Die anatomischen Vorgänge sind bei encephali- 
tischen Herden im ganzen dieselben, wie wir sie bei myelitischen kennen gelernt 
haben (s. diese). Intensivere Entzündung kann zu Eraeichung führen. Nach 
Resorption der zerfallenen Nervensubstanz bildet sich entweder eine geschlossene 
Narbe oder eine Zyste. An der Hirnoberfläche kommt es speziell bei Encephalitis 
im Kindesalter durch Einziehung auch zu lochartigen Defekten (Porenzephalie, 
nópoç = Öffnung). Gehen bei einer Encephalitis nur die nervösen Elemente zu- 


grunde, während die Glia erhalten bleibt, so pflegt es zu sekundärer Wuche- 
rung dieser, zu Sklerose zu kommen. Bei der ebengenannten epidemischen Encepha- 
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litis findet sich neben perivaskulären zelligen Infiltraten und herdförmigen Wuche- 
rungen von Giliazellen auch noch sog. Neuronophagie, bei .der Ganglienzellen 
durch angelagerte Zellen wie angenagt und zerstört werden. Leichteste Grade der 
Entzündung, in denen die Veränderungen an den nervösen Elementen wahrschein- 
lich nur bis zu Ödematöser Quellung führen, können ganz rückgängig werden, so 
daß auch die Funktion sich wiederherstell. In allen anderen Fällen muß, sofern 
die Encephalitis nicht einen „stummen“ Hirnteil betrifft, die Funktion dauernd leiden. 

Symptome und Verlauf. Wir beschränken uns hier zunächst auf 
die Symptomatologie der nicht eitrigen Enzephalitiden, während der 
Hirnabszeß eine besondere Darstellung erfahren wird. Gemeinsam ist. 
allen akuten Enzephalitiden der Beginn mit allgemeinen Hirnsym- 
ptomen. Es treten Kopfschmerz, Bewußtseinsstörungen, 
Schwindel, Erbrechen auf. Manchmal, besonders bei Kindern, 
kommt es auch zu Konvulsionen. Häufig, aber nicht immer, besteht 
Fieber. Die durch die Entzündung gesetzten Herderscheinungen 
wechseln natürlich je nach dem Sitz der Erkrankung. Die charakte- 
ristischsten Bilder geben diejenigen Fälle, welche zu einer Entzündung 
der grauen Substanz, sei es im Hirnstamm (Hirnschenkel, Brücke, 
Oblongata), sei es in der Rinde, führen. Wir wollen einige dieser 
Formen etwas näher betrachten. 

Polioencephalitis acuta haemorrhagica superior (WERNIcKE). Mit 
diesem Namen wird eine zumeist bei Alkoholisten (Schnapstrinkern), ge- 
legentlich aber auch nach Influenza zur Beobachtung kommende hämor- 
rhagische Entzündung bezeichnet, die sich im Gebiete der Augenmuskel- 
kerne, also in der Region der Vierhügelgegend, abspielt. Unter allgemeinen 
Hirnerscheinungen kommt es zuAugenmuskellähmungen, die schließ- 
lich fast zu völliger Ophthalmoplegie führen. Dabei bestehen meist 
Neuritis optica, sowie ataktische Störungen, taumelnder Gang 
u. a (s. oben Läsionen der Vierhügelgegend). Fieber pflegt zu fehlen. 
Schwerste Fälle enden tödlich, andere können mit oder ohne bleibende 
Augenmuskellähmung zur Heilung kommen. 

Als Polioencephalitis inferior (akute entzündliche Bulbär- 
paralyse) hat man im Gegensatz zur eben genannten die Entzündung der 
grauen Substanz in der Medulla oblongata benannt. Durch Schädigung 
der Kerne des Glossopharyngeus, Vagus, Accessorius und Hypoglossus 
kommt es zu den Erscheinungen einer akuten Bulbärparalyse. Es entsteht 
Zungenlähmung, Schlinglähmuäg, Kehlkopflähmung und 
Lippenlähmung. Die Fälle verlaufen in der Regel rasch tödlich, indem 
sioh Herz- und Atmungslähmungen hinzugesellen. Doch gibt es auch 
leichtere, die in Genesung übergehen. 

Zwischen diesen beiden Typen der Polioencephalitis superior und 
inferior gibt es nun unter Einbeziehung der Brückengegend (Facialis- und 
Trigeminuslähmung) auch Mischfälle. Ebenso kommen auch Kombina- 
tionen von .bulbärer Polioencephalitis mit Poliomyelitis anterior acuta vor, 
die zu einer Verbindung von Hirnnervenlähmungen mit atrophischer Arm- 
oder Beinlähmung führen (Polioencephalomyelitis). 

In ausgedehntem Maße hat uns in letzter Zeit die Encephalitis 
epidemica (lethargica) Kombinationen enzephalitischer Erkrankung der 
Stammganglien (Corpus striatum, Thalamus opticus, „Mesencephalitis‘‘) 
verschiedener Hirnnervenkerne, vor allem der Augenmuskelkerne, sowie 
der den Hirnstamm (Hirnschenkel, Brücke, Oblongata) durchziehenden 
motorischen und sensiblen Projektionsbahnen, auch wohl des Kleinhirns 
und anderer Hirnbezirke kennen gelehrt. Auch das Rückenmark und die 
Hirnhäute können miterkranken. Die Krankheit liefert dementsprechend 
die buntesten Bilder, in denen aber doch ganz ähnlich wie bei der 
Wernickeschen Polioencephalitis superior, mit der sie überhaupt viel 
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Gemeinsames hat, Lähmungen der äußeren und inneren Äugenmuskeln 
(Ptosis, Doppeltsehen, Nystagmus, Anisokorie, Licht- und Konvergenzstarre 
der Pupillen) einen meist vorhandenen, charakteristischen Zug bilden. Des 
weiteren geht die Erkrankung sehr oft mit einem eigentümlichen, bei der 
Wernickeschen Krankheit übrigens auch vorkommenden, schlafähnlichen 
Zustand einher, dem sie den Beinamen „lethargica‘‘ verdankt. Im übrigen 
kann sie, neben unter Umständen starken psychischen Störungen, in 
wechselnder Mischung Reiz- und Ausfallserscheinungen aller Art auf 
motorischem und sensiblem Gebiet (Paresen monoplegischer, hemiplegischer 
und paraplegischer Natur, Zittern, choreatische und athetotische Be- 
wegungen, klonische Zuckungen, besonders auch der Bauchmuskulatur, 
Spasmen und Muskelstarre (,Rigor“), Reflexsteigerungen, Babinski, An- 
ästhesien. Parästhesien, Schmerzen in den verschiedensten Gebieten, Ataxie 
u.a.) aufweisen. Gelegentlich tritt dabei auch das Bild der eben geschilderten 
Polioencephalitis inferior, der akuten Bulbärparalyse, hervor. Die meisten 
Fälle verlaufen mit Fieber, nieht wenige im Koma und unter Versagen des 
Kreislaufes rasch tödlich endend, andere nach mäßig langem Krankheits- 
verlauf zur Heilung kommend, wieder andere endlich nach über Monate 
sich hinziehendem, schleppendem Verlaufe zwar das Leben wahrend, aber 
in einen mehr. oder weniger defekten Hirnzustand auslaufend. Gerade 
letzterer Umstand, das häufige Zurückbleiben krankhafter Restzustände 
oder gar ein progredienter Charakter, gibt der Krankheit, ganz abgesehen 
von ihrer hohen Mortalität, eine ernste Bedeutung. Besonders oft läuft sie 
in amyostatische Krankheitsbilder aus, bei denen Muskelstarre und Be- 
wegungsarmut (,„Maskengesicht‘‘) vorherrschen. Es kann dabei zu Zu- 
ständen kommen, die sehr der PArkınsonschen Krankheit (Paralysis 
agitans) ähneln. (,„Striärer Symptomenkomplex“ s. die „extrapyramidalen 
Bewegungsstörungen“ im 2. Teil der Krankheiten des Nervensystems.) Recht 
häufig sind auch Änderungen der psychischen Persönlichkeit, vor allem 
in Form von Apathie und Mangel oft jeglicher Initiative bei meist intakter 
Intelligenz. 


Die akute (kortikale) Encephalitis der Kinder (Poliovence- 
phalitis infantum). Eine nicht seltene Erkrankung des frühen 
Kindesalters führt zu spastischer Hemiplegie. v. STRÜMPELL 
hat die Ansicht geäußert, daß es sich dabei um eine Encephalitis in 
den Zentralwindungen handle, die in Parallele zu der Poliomyelitis 
anterior der Kinder zu bringen sei. Er hält sogar für wahrscheinlich, 
daß beide Erkrankungen ätiologisch identisch und nur durch die Lokali- 
sation des Entzündungsprozesses verschieden seien. Es sind das Fälle, 
die gewöhnlich in die ersten vier Lebensjahre fallen, mit allgemeinen, 
zum Teil schweren Hirnerscheinungen, Erbrechen, Kopfschmerz, Be- 
nommenheit, Krämpfen einsetzen und fieberhaft verlaufen. Nach 
mehrtägiger bis mehrwöchiger Dauer lassen die akuten Symptome nach, 
während eine Hemiplegie, die das Gesicht, Arm und Bein betrifft, 
zurückbleibt (s. unten cerebrale Kinderlähmung). 


‚  Enzephalitische Erkrankungen der weißen Substanz des Ge- 
hirns, insbesondere solche des Hemisphärenmarkes, machen in der Regel 
hemiplegische Erscheinungen. Sie kommen nur vereinzelt zur Beob- 
achtung und scheinen heilen zu können. 

Als seltener Obduktionsbefund ist, meist in kindlichen Gehirnen, eine diffuse 
iobäre Hirnsklerose gefunden worden. Dieselbe äußert sich in Verhärtung und 
Verkleinerung einer oder beider Großhirnhemisphären in toto oder nur einzelner 
Lappen resp. Windungen derselben und weist histologisch Gliavermehrung und: 


Schwund von Nervenfasern auf. Sie stellt vielleicht das Endstadium einer chroi- : 
schen Encephalitis, vielleicht auch die Folge einer Gefäßerkrankung dar. Im Leben 
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können Lähmungserscheinungen, Kontrakturen, Epilepsie, Zittern, 
Idiotie u. a. bestanden haben. - 

Die Diagnose einer Encephalitis stützt sich vor allem auf das Auf- 
treten einer Herderkrankung des Gehirns im Anschluß an eine Infektions- 
krankheit. Man muß sich indessen der Unsicherheit dieses Schlusses und 
der Möglichkeit, daß es sich um eine Thrombose oder eine Embolie oder 
auch eino Blutung handle, bewußt bleiben. Am sichersten ist die Diagnose 
noch da, wo die Symptome nur auf eine Erkrankung der grauen Substanz 
im Hirnstamm ‚(Polioencephalitis superior oder inferior) hinweisen, oder 
wo man bei Kindern unter Fieber und den oben beschriebenen zerebralen 
Allgemeinerscheinungen eine Hemiplegie sich entwickeln sieht (Polio- 
encephalitis acuta infantum). Bei chronischen Hirnerkrankungen, die man, 
als enzephalitische zu betrachten geneigt ist, muß man vor allem auch die 
Möglichkeit von Hirnsyphilis im Auge behalten. | 


Die Prognose einer Encephalitis ist stets sehr ernst, zumal wenn 
es sich um Lokalisation in der Nähe der Oblongata handelt, in welcher 
die lebenswichtigen Zentren des Herzens und der Atmung liegen. Bei 
der kortikalen Encephalitis der Kinder bleibt dagegen das Leben in 
der Regel erhalten. | 

Die Therapie ist, abgesehen von entsprechender Behandlung im 
akuten Stadium (Ruhe, Eisblase auf den Kopf, Blutegel hinter das Ohr, 
Ableitung auf den Darm [Kalomel], eventuell narkotische Mittel [Mor- 
phium, Opium, Chloral]), nur eine symptomatische, auf die Besserung 
der zurückbleibenden Lähmungen gerichtete (Elektrizität, Bäder, Mas- 
sage usw.; s. Allgem. Teil, Therapie). 


Der Hirnabszeß. 


Ätiologie. Die Entstehung des Hirnabszesses ist an das Ein- 
dringen von Eitererregern in das Gehirn gebunden. Dieselben dringen 
zumeist von einem Eiterherd der Nachbarschaft, von einer eitrig in- 
fizierten Schädelwunde (traumatischer Hirnabszeß), von einer 
Eiterung im Mittelohr oder im Warzenfortsatz des Schläfenbeins (oti- 
tischer Hirnabszeß) oder auch von der Nase resp. deren Neben- 
höhlen her in das Gehirn ein. Es stehen ihnen dabei verschiedene Wege, 
vor allem die perivaskuläre Lymphbahn und die venöse Blutbahn, offen; 
letztere, indem zunächst eine septische Thrombose einer Piavene ent- 
steht, aus der dann rückläufig die Bakterien ins Gehirn gelangen. Auch 
längs der Scheiden der basalen Nerven können die Eitererreger in das 
Gehirn kommen. Manchmal verbindet aber auch eine Fistel direkt den 
primären Eiterherd mit dem Hirnherd. In anderen, selteneren, Fällen 
werden die Bakterien von einem eitrigen Prozesse in einem entfernteren 
Teile des Körpers aus in das Gehirn verschleppt (metastatischer 
Hirnabszeß). Relativ häufig findet dies bei purulenten Prozessen 
der Lunge und der Pleura statt. (Putride Bronchitis, Lungenabszeß, 
Pleuraempyem. 


Pathologische Anatomie. Die Hirnabszesse sind bei embolischer Entstehun 
gewöhnlich klein und multipel, bei Entstehung per contiguitatem größer un 
solitär, doch kommen nach beiden Seiten hin auch Ausnahmen vor. Die größeren 
haben Walnuß- bis Eiergröße und darüber. Bei großen Abszessen kann, ebenso 
wie bei großen Blutergüssen in das Gehirn, die Dura prall gespannt und es können 
die Windungen abgeplattet sein. In der Umgebung des Eitecherdes befindet sich 
ewöhnlich eine Zone Ödematöser Durchtränkung des Gewebes und entzündlicher 
rweichung mit dem bekannten histologischen Verhalten. Länger bestehende Abszesse 
können sich einkapseln und dadurch in ein Latenzstadium treten. Sie können aber 
jederzeit, auch nach Jahren noch, wieder manifest werden und sich vergrößern. 
Die an Schädelverletzungen sich anschließenden Abszesse sitzen in der Regel 
unmittelbar in der Nähe der Verletzung und oberflächlich, manchmal aber auch 
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unter intakter Rinde in der Tiefe. Ohreiterungen führen meist zu Abszessen im 
Schläfenlappen rom Tegmentum tympani aus) oder im Kleinhirn (vom Warzen- 
fortsatz aus). Die Hirnabszesse, vor allem die otitischen und traumatischen, sind 
häufig noch mit einem epiduralen und subduralen Abszeß, sowie umschriebener oder 
allgemeiner Meningitis oder mit Sinusthrombose kompliziert. 

Symptome und Verlauf. Beim Hirnabszeß sind, ebenso wie bei 
den Hirntumoren, die Symptome teils allgemeiner Natur, teils stellen 
sie sich als Herderscheinungen dar, die durch den jeweiligen Sitz des 
Abszesses bedingt sind. Daneben kann das Symptomenbild durch die 
entzündliche Natur der Erkrankung noch eine besondere Färbung er- 
halten, indem Fieber und seltener auch Fröste und Schweiße vor- 
handen sind. Doch fehlen, vor allem beim chronischen Abszeß, diese 
Erscheinungen auch sehr häufig, offenbar weil die Abszeßkapsel die 
Resorption pyrogener Substanzen verhindert. Das Fieber äußert sich 
meist in abendlicher mäßiger Steigerung der Temperatur. Am kon- 
stantesten findet sich noch Fieber, wenn ein vorher latenter Abszeß 
manifest wird, d. h. sich zu vergrößern und Beschwerden zu machen 
beginnt. 

Die Allgemeinsymptome eines Hirnabszesses decken sich ganz mit 
denen der Hirntumoren (s. diese). Kopfschmerz, der nicht immer 
dem Sitz des Abszesses entsprechend lokalisiert wird, und Stauungs- 
papille resp. Neuritis optica stehen wieder in erster Linie. Die 
Erkrankung der Opticuspapille ist durchaus nicht so regelmäßig vor- 
handen wie bei den Hirngeschwülsten und weist öfters das Bild der 
Neuritis optica als das der eigentlichen Stauungspapille auf. Freilich 
kommen auch Fälle mit starker progredienter Stauungspapille vor. 
Außerdem können Erbrechen, Schwindelanfälle, Bewußtseinsstörungen, 
Pulsverlangsamung, epileptiforme Krämpfe, Veränderungen der Psyche 
u. a. vorhanden sein. 

Die Herderscheinungen bewegen sich zumeist auf dem Gebiet der 
Lähmungen (Monoplegie, Hemiplegie) und der Krämpfe (Rinden- 
epilepsie bei Sitz des Abszesses in der Nähe der Zentralwindungen). 
Außerdem können in variabler Kombination verschiedene Formen von 
Aphasie, Hemianopsie, Ataxie (statische Ataxie bei Kleinhirnabszessen ) 
vorhanden sein. Der Schädel kann, ebenso wie bei den Hirntumoren, 
nahe dem Sitz der Erkrankung perkussionsempfindlich sein. 


Der Verlauf des Hirnabszesses ist sehr verschieden, manchmal in 
kurzer Zeit tödlich, in anderen Fällen aber nach Überstehen eines ersten 
akuten Stadiums, in dem oft die Erscheinungen der primären Erkran- 
kung, z. B. einer Otitis purulenta, überwiegen, sehr protrahiert. Der 
Abszeß kann sich, wie wir schon erwähnt haben, abkapseln und für 
Monate, Jahre oder gar Jahrzehnte latent werden. Die Latenz ist ent- 
weder absolut, d. h. der Kranke ist völlig beschwerdefrei, oder nur 
relativ, indem zeitweilig Kopfschmerzen, Schwindel, Erbrechen .usw. 
an das Bestehen eines zerebralen Prozesses mahnen. Auch können stabil 
gewordene Herderscheinungen, Lähmungen u. a., in der Latenzperiode 
vorhanden sein. Fast immer werden die Hirnabszesse aber schließlich 
doch wieder manifest und machen dann die geschilderten Allgemein- 
symptome. Der endliche Ausgang ist, sofern keine chirurgische Hilfe 
möglich ist, wohl ausnahmslos ein tödtlicher und wird meist durch 
Durchbruch des Abszesses in die Ventrikel und Übergreifen der Eite- 
ns auf die Meningen (Meningitis purulenta) in akuter Weise herbei- 
gelührt. 


Diagnose. Diagnostisch wichtig ist vor allem der Nachweis einer für 
Hirnabszeß sprechenden Ätiologie (Schädeltrauma, Ohreiterung usw.). Außer- 
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dem ist auf Bestehen von Fieber und eventuell von Frösten und Schweißen 
Gewicht zu legen. Beim Fehlen aller dieser Anhaltspunkte kann die 
Unterscheidung eines Abszesses von einem Hirntumor unmöglich sein. Recht 
schwierig kann sich unter Umständen auch die Differentialdiagnose gegen- 
über Meningitis und Sinusthrombose gestalten (siehe diese Krankheiten). 

Die topische Diagnose eines Hirnabszesses kann sich, falls nicht ein 
Schädeltrauma oder ein Ohrleiden unmittelbar auf den Ort des zu er- 
wartenden Herdes hinweist, nur nach etwa bestehenden Hirnerscheinungen 
richten. Rindenepilepsie weist auf die motorische Rindenregion, zerebellare 
Ataxie mit Nackensteifigkeit und Hinterhauptkopfschmerzen auf das Klein- 
hirn, sensorische Aphasie auf den Schläfenlappen, Hemianopsie auf den 
Hinterhauptslappen usw. 


Die Therapie kann, sofern sie kausal sein soll, nur eine chirur- 
gische sein und besteht in Trepanation, Probepunktion und Entleerung 
des Abszesses. Ist mangels einer sicheren Ortsdiagnose ein Eingriff 
unmöglich, so ist symptomatisch vorzugehen, wie es bei den Hirntumoren 
angegeben wurde (Eis auf den Kopf, Narkotika, Vermeidung von 
Alkohol und Kaffee, Stuhlregulierung usw.). 


Die zerebrale Kinderlähmung. 


Dic relative Häufigkeit einer Hemiplegie des Kindesalters 
(Hemiplegia spastica infantilis, BENEDIKT) und gewisse Ab- 
weichungen derselben gegenüber den Hemiplegien der Erwachsenen 
machen eine kurze gesonderte Darstellung nötig. 

Ätiologie. Die infantile Hemiplegie tritt gewöhnlich im Anschluß 
an eine Infektionserkrankung, besonders an Scharlach oder 
Masern, auf. Außerdem kann sie aber auch durch ein Trauma 
während der Geburt oder schon intrauterin (hereditäre Syphi- 
lis?) entstehen. Für einen Teil der Fälle ist die Annahme eines 
selbständigen infektiösen Prozesses, analog dem der Polio- 
myelitis anterior, gerechtfertigt (Polioencephalitis acuta infan- 
tum, v. STRÜMPELL, S. oben bei Encephalitis). | 

Pathologische Anatomie. Den Hemiplegien der Kinder liegen zum Teil Blu- 
tungen oder embolische resp. thrombotische Erweichungen zugrunde, wie sie bei den 
Hemiplegien der Erwachsenen die Regel sind. Häufiger noch aber scheint es sich 
um enzephalitische Prozesse zu handeln: Neben den bei Erwachsenen gewöhnlichen 
Endausgängen solcher Veränderungen, neben Zysten, Narben und herdförmigen 
Sklerosen, werden bei der infantilen Hemiplegie auch noch besondere Zustände, 
nämlich vereinzelt die schon oben erwähnte diffuse lobuläre Sklerose und relativ 
häufig Rindendefekte gefunden (Porenzephalie, s. oben bei Encephalitis). 

Symptome und Verlauf. Die Krankheit fällt in das erste Kindes- 
alter, etwa das 1.—4. Lebensjahr, und setzt meist unter Fieber, 
Erbrechen, Bewußtseinsstörung und Konvulsionen ein. 
Nachdem diese Allgemeinerscheinungen, die trotz ihres bedrohlichen 
Aussehens nur sehr selten zum Tode führen, verschwunden sind, zeigt 
sich eine Hemiplegie im Gesicht, Arm und Bein, die anfangs schlaff 
ist, aber bald spastischen Charakter annimmt. Die Beweglichkeit im 
Bein kehrt immer wieder so weit zurück, daß die Kinder, wenn auch 
nur mühsam und hinkend, gehen lernen. Der Arm bleibt dagegen 
häufig gebrauchsunfähig. Im Arm und Bein stellen sich später ge- 
wöhnlich Kontrakturen, ganz ähnlich, wie wir sie bei der Hemiplegie 
des Erwachsenen geschildert haben, ein. Die tiefen Reflexe sind in den 
gelähmten Extremitäten erhöht. Intendierte Bewegungen pflegen aus- 
gesprochen spastisch und etwas ataktisch zu erfolgen. Außerdem be- 
stehen häufig krampfhafte Phänomene, teils in Form klonischer 
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Zuckungen, besonders aber in der athetotischer Bewegungen 
in Fingern und Zehent!). Die besondere Neigung der infantilen 
Hemiplegie zu solchen Reizerscheinungen scheint durch die häufige 
Teilnahme der Hirnrinde an der Erkrankung bedingt zu sein. Ferner 
finden sich bei infantiler Hemiplegie häufig Mitbewegungen (siehe 
diese im Allgem. Teil). Die gelähmten Extremitäten bleiben später im 
Längenwachstum zurück. Sofern Muskelatrophie besteht, ist sie natür- 
lich nicht degenerativer Natur, und es tritt somit auch keine Ent- 
artungsreaktion auf (Unterschied gegen die Poliomyelitis anterior). In 
Fällen starker Spasmen und Krämpfe kann aber die Muskulatur, be- 
sonders die des Beines, auch geradezu hypertrophisch werden. Meistens 
ergeben sich Störungen der Intelligenz, häufig bildet sich auch Epi- 
lepsie aus. Anfangs etwa bestehende Aphasie verschwindet wohl immer 
wieder, indem die unverletzte Hirnhemisphäre in die Sprachfunktion 
eintritt. | 

Diagnose und Prognose ergeben sich aus Vorstehendem. 

Therapie. Im akuten Anfangsstadium Eisblase auf den Kopf, 
eventuell antifebrile Mittel (Chinin, Phenazetin), Ableitung auf den 
Darm (Kalomel). Die nachbleibenden Lähmungen sind nach den uns 
bekannten allgemeinen Gesichtspunkten zu behandeln (s. Allgem. Teil, 
Therapie). 


Anhang. 


Diplegische infantile Zerebrallähmung. 


Bei Kindern kommen nicht ganz selten auch paraplegische, durch zerebrale 
Läsionen engt Lähmungen vor. Es gehört hierher u. a. die allgemeine 
Starre der Neugeborenen („LITTLEsche Krankheit“). Alle Extremitäten, be- 
sonders aber die Beine, sind spastisch fixiert und sind nicht nur aktiv, sondern auch 
passiv schwer beweglich. Später bessert sich in der Regel der Zustand, doch bleibt 
an den Beinen spastische Starre meist dauernd zurück. Spasmen können übrigens 
von vornherein auch nur in den Beinen ausgesprochen gewesen sein. Daneben sind 
die Beine ale auch noch mehr oder weniger paretisch. Seltener sind Fälle 
abnormer Starre oder Lähmungen. (Autoptisch dabei meist diffuse Hirnsklerose.) 
Kinder mit zerebraler Paraplegie lernen nur mühsam ponen, ganz nach Art des 
Ganges beı der spastischen Spinalparalyse. Daneben finden sich häufig choreatische 
E unuele Bewegungsstörungen, sowie mehr oder weniger ausgesprochen 

otie. 

Atiologisch scheinen vor allem bei der Geburt erworbene Coppen ge Me- 
ningealblutungen wichtig zu sein. Doch kommen auch Erkrankungen in den 
ersten Lebensjahren und andererseits auch intrauterine Entwicklungshemmungen in 
Betracht. Bedingung für das Auftreten einer spastischen Diplegie ist nur, daß die 
Veränderungen, seien es nun Blutungen, Entzündungen, Sklerosen, Erweichungen 
oder Aplasıen, die motorische Bahn in beiden Hemisphären schädigen. Dadurch 
kommt einerseits eine ungenügende willkürliche Innervation und andererseits der 
Fortfall der die Reflexe und den Muskeltonus moderierenden Einflüsse zustande. 
Die Folge sind dann spastische Paresen. In bezug auf Therapie siehe entsprechende 
Ausführungen beı der spastischen man ralyse. Manchmal kommt die „FOERSTER- 
sche Operation“ in Betracht (s. Allg. Teil, Chirurg. Therapie). 


Hydrocephalus. 
(Wasserkopf.) 


Ätiologie. Unter Hydrocephalus versteht man eine vermehrte An- 
sammlung von Zerebrospinalflüssigkeit in den Lymphräumen des Ge- 


1) Von dieser posthemiplegischen Athetose zu trennen ist die sog. ,Athétose 
double“, eine seltene, angeborene oder in früher Kindheit erworbene Bewegungs- 
störung, die durch eine Art generalisierter Mitbewegungen bei gewissen intendierten 
Bewegungen, z. B. allgemeines Grimmassieren bei Versuch, die Augen geschlossen 
zu halten, ausgezeichnet ist. Dabei finden sich gewöhnlich Anzeichen zerebraler 
Diplegie, wie Beinspasmen, Fußklonus, BaBınskischer Reflex (LEWANDOWSKY). 
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hirns, vor allem also im Subarachnoidealraum (Hydrocephalus externus), 
sowie in den Hirnventrikeln (Hydrocephalus internus). Klinisch wichtig 
als besondere Krankheit ist nur der Hydrocephalus internus. 
Er kann mechanische Ursachen haben. So führt, wie wir gesehen 
haben, Kompression der Vena cerebri magna durch einen Tumor der 
binteren Schädelgrube zu Stauungshydrops der Ventrikel. Er kann 
aber auch entzündlichen Ursprungs sein, wie denn z. B. eine 
akute Meningitis immer mit vermehrter Exsudation in die Ventrikel 
einhergeht (s. unten bei Meningitis). Wahrscheinlich dürften denn 
auch die seltenen Fälle, wo erwachsene Personen einen Hydrocephalus 
akquirieren, zumeist auf Meningitis zurückzuführen sein (s. unten, 
seröse Meningitis). 

Neben diesen sekundären Formen existiert nun noch, als nicht sehr 
seltene Erkrankung, ein idiopathischer Hydrocephalus des 
frühesten Kindesalters, dessen nähere Ursachen aber noch ganz 
im ‘Dunkeln liegen. Man hat an schleichende Entzündungen des 
Ventrikelependyms bzw. der Plexus chorioidei, an kongitalen Verschluß 
der aus dem Ventrikelsystem in den Subarachnoidealraum führenden 
Öffnungen (Foramen Magendii und Aperturae lateralis des 4. Ven- 
trikels) und ähnliches gedacht. 

Pathologische Anatomie. Beim infantilen Hydrocephalus pflegt infolge einer 
außerordentlichen Erweiterung der Hicnventrikel, besonders der 
beiden seitlichen, eine starke mitunter monströse Volumzunahme des Schädels einzu- 
treten, die mit einer hochgradigen Verdünnung seiner Wandungen Hand in Hand 
eht. Diese Erscheinung fehlt aber, wenn der Schädel nicht nachgiebig ist. Bei 

rwachsenen ist letzteres die Regel. Unter dem von den Ventrikeln aus wirkenden 
Drucke tritt Atrophie resp. Entwicklungshemmung der Großhirnhemisphären ein, 
die in extremen Fällen nur mehr dünne Lamellen darstellen. Das Gehirn nimmt sich 
dann wie ein mit Flüssigkeit gefüllter Sack aus. 

Symptome und Verlauf. Der Hydrocephalus kann schon intra- 
uterin erworben sein, so daß der vergrößerte Schädel ein Geburts- 
hindernis abgibt. In anderen Fällen macht sich sehr bald nach der 
Geburt eine entweder stetig oder in einzelnen Schüben erfolgende auf- 
fällige Zunahme des Schädelvolumens bemerkbar, die schon im 1. Lebens- 
jahre den kindlichen Kopf zu einem Umfange kommen läßt, der den 
eines Erwachsenen (55—60 cm) erreicht oder sogar noch übertrifft. 
Bei ständigem Fortschreiten des Leidens pflegt der Tod in Wochen 
oder Monaten einzutreten. Doch kommen auch dauernde Stillstände 
vor, so daß das Leben nicht weiter gefährdet wird. 

Im Anfangsstadium des Hydrocephalus kommt es zu diffusen Reiz- 
erscheinungen, vor allem zu Erbrechen und Konvulsionen. Der 
ausgebildete Zustand ist dagegen in erster Linie durch geistige 
Schwäche gekennzeichnet, die bis zu völliger Verblödung gehen kann. 
Die Kinder lernen nicht sprechen, bleiben unrein usw. In Fällen, 
die früh zum Stillstand gekommen sind, ist aber auch eine leidliche 
geistige Entwicklung möglich. 

Auf motorischem Gebiete pflegen gewöhnlich spastische Läh- 
mungen resp. Paresen, oft auch Kontrakturen vorhanden zu sein. 
Viele hydrozephalische Kinder lernen nicht gehen und nicht stehen. 
In leichteren Fällen besteht doch meist Schwäche in den Beinen und 
eine erhebliche Erhöhung der Patellarreflexe. Alle diese 
Symptome beruhen auf Läsionen der zentralen motorischen Bahn. Nicht 
selten findet sich infolge des erhöhten Hirndrucks Stauungspapille 
resp. Neuritis optica, die zu Amblyopie oder völliger Amaurose 
führen kann. 


Div Diagnose hat sich vor allem an die Koinzidenz von Intelligenz- 
schwächo sowie spastisch-paretischen Erscheinungen in den Extremitäten 
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mit einer abnormen Kopfgröße zu halten. Für sich allein ist keines dieser 
Symptome maßgebend, da ein rachitischer Schädel ebenfalls abnorme 
Dimensionen besitzen und Verblödung mit spastischen Paresen auch auf 
andere Ursachen als auf Hydrocephalus beruhen kann (s. oben zerebrale 
infantile Diplegie). Bei Erwachsenen ist erworbener Hydrocephalus dann zu 
vermuten, wenn nach einer unter dem Bilde einer Meningitis verlaufen- 
den Erkrankung Hirnerscheinungen der genannten Art zurückbleiben. 


Therapie. Im Entwicklungsstadium der Erkrankung kann „Ab- 
leitung“ auf die Haut (Einpinselung des rasierten Schädels mit Jod- 
tinktur oder Einreibung mit Brechweinsteinsalbe) versucht werden, 
außerdem Ableitung auf den Darm (Kalomel). Den Erguß selbst hat 
man früher vielfach durch direkte Punktion des Schädels entleert. 
Jetzt kann man dasselbe zunächst mittels der Lumbalpunktion zu er- 
reichen suchen. Der Erfolg ist jedoch in der Regel nur ein vorüber- 
gehender, da die Flüssigkeit sich bald wieder zu ersetzen pflegt. 


Akute zerebrale Ataxie. 


In seltenen Fällen bildet sich im Anschluß an Infektionskrankheiten (meist 
Typhus, aber auch Variola u. a.) und nachdem schwere und langdauernde Störungen 
des Bewußtseins (Bewußtlosigkeit mit anfänglichen Delirien) vorangegangen sind, 
eine hochgradige Ataxie in allen Muskelgruppen aus, die sowohl lokomotorischer 
aıs statischer Natur ist (s. Allg. Teil: Ataxie). Dabei meist monotone, skandierende 
Ta und Steigerung der tiefen wie oberflächlichen Reflexe. Sensibilitätsstörungen 
pflegen in der Regel zu fehlen, nur vereinzelt finden sich leichtere Störungen des 
stereognostischen oder Lagesinnes. Der nähere Sitz der Erkrankung und die Natur 
der ihm zugrunde liegenden Veränderungen ist unbekannt. Die Prognose ist quoad 
vitam in der Regel gut, auch tritt meist, aber nicht immer, eine völlige Wieder- 
herstellung der Funktion ein. 


MENIEREsche Krankheit. 
(Vertigo ab aure laesa.) 


Schwindel und Ohrensausen auf Grund eines organischen 
Ohrenleidens stellen den Kern des Symptomenbildes der zuerst von 
dem französischen Arzt MENnıERE beschriebenen Erkrankung Jar. Gelegent- 
lich, aber nur selten, tritt dieselbe bei vorher ohrengesunden Personen in 
apoplektischer Art auf, indem unter subjektiven Ohrgeräuschen cin heftiger 
Schwindelanfall einsetzt, der ein- oder doppelseitige Taubheit resp. Schwer- 
hörigkeit hinterläßt. Weit häufiger ist es, daß Schwindel und Ohren- 
sausen zu schon vorher bestehender Schwerhörigkeit sich hinzugesellen. Bei 
heftigen Schwindelanfällen pflegen die Kranken blaß zu werden, zu er- 
brechen und zu Boden zu stürzen. Nach dem Anfall kann dann taumeln- 
der Gang nach Art der zerebralen Ataxie vorhanden sein. Die Anfälle 
pflegen sich in kürzeren oder längeren Zwischenräumen zu wiederholen. 
Ruhe tritt meist erst ein, wenn die Ohrenerkrankung bis zu vollständiger 
Taubheit gediehen ist. 

Die genannten Symptome beruhen auf Störungen im Ohrlabyrinth, und 
zwar speziell in den Bogengängen, die bekanntlich ein wichtiges Gleich- 
gewichtsorgan des Körpers vorstellen (s. Allgem. Teil, Ataxie). Bei der 
apoplektischen Form liegt gewöhnlich ein Bluterguß in das Labyrinth vor. 
Dabei pflegt ein „Rucknystagmus“ (s. Allg. Teil, Nystagmus) nach der 
gesunden Seite vorhanden zu sein. In anderen Fällen führen akute oder 
chronische Affektionen verschiedenster Art, nicht nur des Labyrinthes, 
sondern auch solche des Mittelohrs, die letzteren durch Fernwirkung, zu 
dem MenıEersschen Symptomenkomplex. 

Für die Diagnose ist festzuhalten, daß das Vorhandensein einer 
Ohrenerkrankung für die MEnIErREsche Krankheit wesentlich ist. Schwindel- 
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anfälle mit Erbrechen und Ohrensausen ohne eine solche können auch bei 
Hysterischen und Neurasthenikern vorkommen. 

Therapie. Von Cuarcor ist Chinin (0,5—1,0 pro die), mehrere Wochen 
hindurch angewendet und als häufig erfolgreich empfohlen worden. Er 
ging von der Absicht aus, mit diesem Mittel, das ja selbst Ohrensausen 
und Schwerhörigkeit herbeiführt, die in Betracht kommenden Organe so 
weit zu lähmen, daß die Schwindelanfälle aufhören (?). Außerdem werden 
Bromkali, Jodkali (Lues) und besonders auch Pilocarpininjektionen an- 
gewendet. Auch von Anodengalvanisation des kranken Ohres (Anode auf 
das Ohr, Kathode kontralateral auf den Nacken) hat man 'Erfolg gesehen. 
(Vorsicht, keine zu starken Ströme!) 


Progressive Paralyse. 


Ätiologie. Die progressive Paralyse stellt gewissermaßen eine 
„Tabes des Gehirns“ dar. Sie hat ätiologisch, anatomisch und klinisch 
enge Beziehungen zur Tabes des Rückenmarkes. Sie hängt, wie diese, 
fast immer mit früherer syphilitischer Infektion zusammen — man 
hat auch Syphilisspirochäten im Gehirn von Paralytikern nachgewiesen 
— und doch ist sie keine eigentliche Syphilis des Gehirns (das Nähere 
hierüber s. Allg. Teil: Ätiologie). Im übrigen sind es Überanstrengungen 
des Gehirns durch übermäßige geistige Tätigkeit, aber auch durch tief- 
greifende und langdauernde Gemütserregungen (Sorgen, Kummer usw.), 
ferner auch Schädeltraumen, welche eine nicht unwichtige ätiologische 
Komponente darstellen. Nach alledem ist es verständlich, daß die pro- 
gressive Paralyse bei Männern und in den gebildeten Ständen häufiger 
als bei Frauen und in den niederen Volksschichten vorkommt. Das 
3.—5. Jahrzehnt ist von ihr bevorzugt. 

Pathologische Anatomie. Ebenso wie bei der Tabes dorsalis handelt es sich 
beı der progressiven ia um eine primäre Degeneration des Nervengewebes, die 
vorzugsweise und regelmäßig im Gehirn, häufig aber auch im Rückenmark sich ein- 
stellt. Im Gehirn sind es hauptsächlich die Ganglienzellen und Fasern der Rinde und 
die unter der Rinde verlaufenden Assoziationsbahnen, welche der Degeneration unter- 
liegen. Am meisten, aber keineswegs ausschließlich, wird das Stirnhirn, die Gegend 
der psychomotorischen Zentren und die Reırsche Insel befallen (hier Assoziations- 
bahnen zwischen sensorischem und motorischem Sprachzentrum, s. Fig. 72). Außer- 
dem finden sich aber auch Degenerationen im Gebiete der Zentralganglien und an 
anderen Stellen. Am Rückenmark kommen Degenerationen in den Hinterstrang- 
bahnen (analog der Tabes dorsalis), sowie in den Pyramidenseitenstrangbahnen (analog 
der Seitenstrangsklerose) vor. Neben dem Untergang von Nervengewebe kommt es 
im Gehirn und im Rückenmark immer auch zu einer Wucherung des Gliagewebes, 
in Summa also zu dem, was uns als „Sklerose“ schon wiederholt begegnet ist. 

Symptome und Verlauf. Aus dieser Lokalisation des Krankheits- 
prozesse lassen sich die Symptome der Paralyse unschwer verstehen. 
Es treten zum Teil psychische Störungen auf, und zwar sowohl auf 
dem Gebiete des Charakters als dem der Intelligenz, zum Teil moto- 
rische Störungen mit Betonung speziell des Psychomotorischen (moto- 
rische Rindenregion) und endlich auch Störungen von seiten des 
Rückenmarkes, entweder mehr tabischer (Hinterstrangdegeneration) oder 
mehr spastisch-paretischer Natur (Seitenstrangdegeneration). 

Den Anfang machen in der Regel Störungen despsychischen 
Verhaltens. In erster Linie leiden häufig die subtileren Qualitäten 
des Seelenlebens: Takt, Feingefühl, Gesittung usw., die Kranken werden 
taktlos, unanständig, vernachlässigen sich, schädigen durch Exzessc 
ihren Ruf und den ihrer Familie u. a. m. Diese ungünstige Charakter- 
veränderung fällt im Beginne oft nur der näheren Umgebung des 
Kranken auf. Gleichzeitig pflegen die Kranken reizbar, nervös zu 
werden und schlecht zu schlafen. Sehr bald macht sich aber dann auch 
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eine Abnahme der Intelligenz bemerklich, die das charakteristische 
psychische Symptom der Paralyse darstellt und schließlich zur völligen 
Demenz führt (Dementia paralytica). Die Urteilskraft sinkt rasch, 
jede geistige Arbeit beginnt dem Kranken schwer zu fallen, die Fähig- 
keit zu rechnen läßt auffällig nach, und es tritt große Gedächtnis- 
schwäche auf, so (daß nicht selten der laufende Tag, der Monat, das 
Jahr nicht genannt werden können. Allmählich verlieren die Kranken 
jedes geistige Interesse, alle Willensstärke und Initiative und leben fast 
nur mehr ihren vegetativen Funktionen, insbesondere ihrem meist sehr 
guten Appetit, dessen Befriedigung ihre Hauptsorge und ihr Haupt- 
genuß zu werden pflegt. Nicht selten setzen übrigens die psychischen 
Krankheitserscheinungen schon von vornherein mit solchen Zeichen 
einfacher Verblödung ein, die dann auch weiterhin das ganze Krank- 
heitsbild zu beherrschen pflegen (speziell demente Form der Paralyse). 
In anderen Fällen aber machen sich, wenigstens zeitweise, auch aus- 
gesprochene Wahnvorstellungen geltend, die sowohl expansiven als 
depressiven Charakters sein können. Die expansive Form des 
paralytischen Wahnes äußert sich gewöhnlich in Größenvorstel- 
lungen (paralytischer Größenwahn). Der Kranke hält sich für 
unermeßlich reich, für einen mächtigen Herrscher, für Gott, traut sich 
alles zu, ist mit sich und seinen Leistungen, seiner Gesundheit außer- 
ordentlich zufrieden usw. Dabei tragen alle diese Größenideen in ihrer 
meist absurden Maßlosigkeit und in ihrem traurigen Kontraste zu dem 
tatsächlichen Zustande des Kranken den Stempel geistiger Schwäche 
deutlich an der Stirn. Während der im Größenwahn befangene Para- 
Iytiker im Glücksgefühl schwelgen kann, hängt der depressiv ver- 
stimmte Kranke melancholischen und hypochondrischen Vorstellungen 
ebenfalls meist absurder Art nach. Er hält sich für innerlich verfault, 
für vergiftet, für zusammengeschrumpft, glaubt keine Leber, keine 
Nieren mehr zu haben u. a. m. Auch Versündigungs- und Verfolgungs- 
ideen können vorhanden sein. Die Nahrung wird verweigert. Ge- 
legentlich kommt es endlich bei Paralytikern auch zu hochgradiger 
maniakalischer Erregung, zu richtigen Tobsuchtsanfällen. Ex- 
pansive und depressive Verstimmungen können übrigens im Verlaufe der 
Krankheit miteinander abwechseln. Bezüglich eingehenderer Dar- 
stellungen dieser Zustände muß auf psychiatrische Lehrbücher ver- 
wiesen werden. Ä 

Die psychomotorischen Störungen, welche der Paralytiker 
aufweist, lassen sich am besten verstehen, wenn man annimmt, daß 
vorzugsweise gewisse kinästhetische Apparate, also Einrichtungen, 
welche für das Zustandekommen von Bewegungsvorstellungen nötig 
sind, zur Atrophie kommen. Zumeist tritt nämlich eine ausgesprochene 
Inkoordination von Bewegungen auf, die sich in erster Linie 
bei den einer besonders feinen motorischen Abstufung bedürfenden 
Tätigkeit des Sprechens und Schreibens geltend macht. Die Sprache 
wird unscharf, schmierend, und schwierige Wortzusammenstellungen 
(„drittes reitendes Artillerieregiment‘“, „schuppige schleimige Schellfisch- 
flosse‘“ u. ähnl.) werden bereits frühzeitig falsch ausgesprochen, indem 
Buchstaben oder Silben ausgelassen oder versetzt, falsche dafür ein- 
gesetzt werden usw. (Silbenstolpern, literale Ataxie). Desgleichen wird 
die Schrift ataktisch. Die einzelnen Züge werden zitterig, aus- 
fahrend, es kann nicht mehr in gerader Linie geschrieben werden, es 
werden Buchstaben ausgelassen, verwechselt u. a. m. Auch bei diesen 
Schriftstörungen pflegt sich die geistige Schwäche geltend zu machen. 
indem den Kranken auch bei nochmaligem Überlesen des Geschriebenen 
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die Fehler nicht aufzufallen pflegen (Unterschied gegenüber den Flüch- 
tigkeitsfehlern bloß nervöser, neurasthenischer Menschen). Später tritt 
Ataxie auch in gröberer Form und bei einfacheren Bewegungen her- 
vor. Die Lippen beben, die Gesichtsmuskeln zucken beim Sprechen, 
die Hände werden unsicher usf. Weitere motorische Störungen be- 
stehen in Lähmungserscheinungen, die aber in der Regel über 
Paresen nicht hinausgehen und sich gewöhnlich in einzelnen Muskel- 
gebieten, einem Arm, einem Bein, einem Fazialisgebiet besonders be- 
merkbar machen. 

Von großer diagnostischer Bedeutung sind endlich noch die sog. 
„paralytischen Anfälle“. Es kommt unter Bewußtseinsverlust 
entweder zu epileptiformen Krämpfen oder es tritt — seltener -— ein 
apoplektiformer Insult ein. Der Kranke kann aus demselben mit einer 
Hemiplegie erwachen, die indessen in der Regel bald wieder rückgängig 
wird. Außerdem kommen auch leichte Anfälle ohne Bewußtseinsverlust, 
nur mit Schwindelgefühl und vorübergehender Parese in einem Muskel- 
gebiet, sowie auch anfallsweise auftretende sensible Störungen in Form 
monoplegischer oder hemiplegiseher Parästhesien usw. vor. Im Anschluß 
an solche Fälle tritt häufig eine deutliche und nicht selten andauernde 
Verschlimmerung des gesamten Zustandes des Kranken ein. 

Es erübrigt uns nun noch, eine Reihe von Störungen anzuführen, 
welche die Paralyse mit der Tabes gemeinsam hat, nur daß sie nicht 
ganz so regelmäßig wie bei dieser vorkommen. Es sind dies Pupillen- 
störungen (Ungleichheit, Verengerung, Erweiterung, Lichtstarre der 
Pupillen), Augenmuskellähmungen, die meist vorübergehend, sel- 
tener dauernd sind, Sehnervenatrophie, Verlust der Patellar- 
reflexe, Blasen- und Mastdarmstörungen. Die Gesamtheit 
dieser Veränderungen, namentlich den Reflexverlust an den Pupillen 
und Patellarsehnen, pflegt man geradezu als tabische Symptome der 
Paralyse zu bezeichnen. Es sind für dieselben, ebenso wie bei der 
Tabes, Degenerationen in der Pupillarreflexbahn, in der Opticusbahn, 
und in den Hintersträngen des Rückenmarkes verantwortlich zu machen. 
Gelegentlich kommt es aber statt zu tabischen Symptomen auch zu 
spastischen Paresen in den Beinen (Schwäche, Erhöhung der Patellar- 
reflexe), also zu Veränderungen, welche den Erscheinungen bei spa- 
stischer Spinalparalyse gleichen. Sie sind, wie wir oben schon bemerkt 
haben, auf Degenerationen in den Pyramidenseitenstrangbahnen zu be- 
ziehen. 

Die Paralyse ist eine im ganzen unaufhaltsam fortschreitende 
Krankheit, die regelmäßig mit dem Tode endigt. Nur selten kommen 
länger dauernde Remissionen vor. Zuweilen setzt ein apoplektiformer 
Anfall dem Leben ein Ende. In der Regel aber werden die Kranken 
allmählich immer hinfälliger, schließlich bettlägerig, verunreinigen sich, 
müssen zuweilen mit der Sonde gefüttert werden und sind nur durch 
die sorgfältigste Pflege vor Dekubitus, Schluckpneumonien usw. zu be- 
. wahren. Die Durchschnittsdauer der Paralyse beträgt 3—4 Jahre, doch 
kann sie auch rascher, andererseits aber auch wesentlich langsamer 
verlaufen. Die Fälle der rein dementen Form der Krankheit, bei 
denen die Kranken harmlos bleiben und nicht in eine Irrenanstalt ge- 
bracht werden müssen, pflegen manchmal gerade zu den rascher ver- 
laufenden zu gehören. 

Die Diagnose kann bei gehöriger Berücksichtigung des psychischen 
Verhaltens der Kranken und aufmerksamer Beachtung der somatischen 
Zeichen (Sprach- und Schriftstörung, Anfälle, Beben der Lippen- und 
Gesichtsmuskeln, Pupillenstörung) nicht leicht verfehlt werden. Zu be- 
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achten ist die Ähnlichkeit, welche die multiple Sklerose (s. diese) unter 
Umständen mit der Paralyse haben kann. Im Anfangsstadium werden 
Paralytiker manchmal für Neurastheniker, Hypochonder oder Hysterische 
gehalten, umgekehrt aber besteht auch Gefahr, einen neurasthenischen 
Zustand mit beginnender Paralyse zu verwechseln. Besonders Medizin- 
Studierende und Ärzte verfallen manchmal für ihre eigene Person in diesen 
Irrtum. Das Hauptgewicht ist in differentialdiagnostischer Hinsicht immer 
auf das Hervortreten objektiver geistiger Schwäche beim Para- 
lytiker zu legen. Gegenüber anderen Psychosen ist nach neueren Unter- 
suchungen die Paralyse so gut wie ausnahmslos durch eine positive 
Nonxescho Reaktion und durch „Pleocytose“ in der Cerebrospinalflüssig- 
keit ausgezeichnet. Dazu kommt fast regelmäßig auch eine positive WASSER- 
MAannscho Reaktion im Blute wie im Liquor cerebrospinalis. Diese Re- 
aktionen kommen besonders einer frühzeitigen Diagnose der Paralyse zu- 
gute, die namentlich auch in sozialer Hinsicht (Entmündigung der Kranken 
zur Verhütung finanzieller Schädigung ihrer Familie usw.) wichtig ist. 


Die Prognose ist in dem über den Verlauf Gesagten enthalten. 
Das meiste, was erhofft werden kann, ist eine längere Remission. Ein 
dauernder Stillstand der Erkrankung ist, wenn er überhaupt vorkommt, 
jedenfalls eine große Seltenheit. 

Die Therapie hat in erster Linie eine völlige geistige Aus- 
spannung der Kranken ins Auge zu fassen. Ferner können vorsichtige 
hydrotherapeutische Kuren in gut geleiteten Sanatorien vorteilhaft 
wirken. Mit Rücksicht auf die ätiologische Rolle der Syphilis 
wird man antiluetische Kuren (Quecksilber, Salvarsan), vor allem in 
solchen Fällen, in denen die luetische Infektion noch nicht weit zurück- 
liegt, nicht verabsäumen. Doch hat von wesentlichen Erfolgen bisher 
noch nicht viel verlautet. Manche Autoren, empfehlen gegen die pro- 
gressive Paralyse Injektionen von Tuberkulin oder von Nukleinsäure 
oder auch künstliche Infektion mit Malaria (WAGNER voN JAUREGG) an- 
zuwenden. Im übrigen symptomatische Behandlung (Brom, Chloral, 
Hyoscin u. ähnl. bei Erregung und Schlaflosigkeit) und sorgfältige 
Krankenpflege. 


Krankheiten der Hirnhäute. 
Blutungen der weichen Hirnhäute. 


Bei größerem, plötzlich auftretendem Bluterguß kommt es zu einem 
Traumer vor (Schlag oder Fall auf den Kopf, starke Verschiebungen der 
Knochen des kindlichen Schädels bei der Geburt). Manchmal werden sie 
auch durch Platzen eines Aneurysmas oder sonst erkrankten Gefäßes be- 
wirkt. Auch Piavenen können bei Stauung infolge von Thrombose eines 
Hirnsinus einreißen. 

Bei größerem, plötzlich auftretendem Bluterguß kommt es zu einem 
‘apoplektischen Insult (Meningealapoplexie). Entsteht die Blutung 
langsamer, so bilden sich allmählich die Erscheinungen starken Hirndruckes, 
Kopfschmerz, Erbrechen, Schwindel, Pulsverlangsanrung, Sopor, Koma aus. 
Herdsymptome fehlen in der Regel wegen der gleichmäßigen Ausbreitung 
des Blutes an der Hirnoberfläche. Doch kommt es durch Reizungen der 
motorischen Rindenfelder nicht selten zu Konvulsionen und Zuckungen. 

Über Meningealblutungen bei Neugeborenen als Ursache spastischer 
Paraplegio siehe oben unter ‚„diplegische infantile Zerebrallähmung‘“. 

Die Diagnose ist gegenüber Hirnhämorrhagien in „stumme“ Hirn- 
teile, die ebenfalls keine Herdsyvmptome machen (Hirmteile, in denen keine 
Projektionsbahnen liegen. z. B. Stirnhirn), schwierig. Besonders wichtig 
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ist der Befund bluthaltiger Zerebrospinalflüssigkeit bei der Lumbalpunktion 
Urämie muß durch Harnuntersuchung ausgeschlossen werden. 

Die Prognose ist bei schweren Erscheinungen ungünstig, die Therapie 
im allgemeinen dieselbe wie bei der Hirnhämorrhagie (s. diese). Durch 
Lunibalpunktion läßt sich unter Umständen eine wirksame Druckverminde- 
rung erzielen, auch eine Entlastungstrepanation könnte einmal in Frage 
kommen. 


Blutungen der Dura mater. 


Es kommen epidurale (zwischen Dura und Schädel) und subdurale 
Blutungen vor. Ätiologie fast immer Trauma. Erscheinungen (diffuse 
Hirnsymptome, Krämpfe) und Behandlung wie bei den Hämorrhagien 
der weichen Häute. 

Eine besondere Stellung nimmt die in gewissem Sinne ebenfalls 
mit subduralen Blutungen einhergehende 
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ein. Das Primäre ist hier wahrscheinlich allerdings nicht die Blutung, 
sondern eine produktive Entzündung der Innenfläche der Dura, die zu 
fibrinöser Exsudation und Bildung von gefäßreichem Granulations- 
gewebe führt. In letzteres hinein, also nicht in den freien Subdural- 
raum erfolgen dann Blutungen. 

Atiologie. Die ausgesprochene, zu schweren klinischen Erschei- 
nungen führende Erkrankung wird am häufigsten bei Alkoholisten, bei 
Geisteskranken, bei hämorrhagischer Diathese (Skorbut, Leukämie, per- 
niziöse Anämie usw.), im Senium und nach Schädeltraumen beobachtet. 
Geringere Grade, die meist symptomlos verlaufen, finden sich als 
gelegentliche Nebenbefunde bei marantischen Zuständen verschiedener 
Art, bei chronischen Herz- und Nierenerkrankungen, bei Infektions- 
krankheiten u. a. Männer erkranken häufiger als Frauen. 

Pathologische Anatomie. Auf der Innenfläche der Dura findet sich eine ab- 
ziehbare, teils noch fibrinöse, teils schon bindegewebige Membran. Dieselbe kann 
in alteu Fällen von erheblicher Dicke sein und zeigt einen geschichteten Bau. Die 
einzelnen Schichten entsprechen jeweiligen Nachschüben der Entzündung und sind 
in der Regel um so leichter voneinander zu trennen, als zwischen sie hinein schon 
wiederholt Blutungen stattgefunden haben. Man findet dann zwischen ihnen teils 
altes Blutpigment, teils, wie in einer Kapsel von ihnen eingeschlossen, noch frischeres 
Blut. Diese „Blutsäcke‘“ (Hämatome) können eine erhebliche Größe haben und üben 
dann natürlich auch auf das Gehirn einen starken Druck aus. Sie sitzen öfter an 
der Konvexität als an der Basis. Meist ist die Dura beider Hemisphären, wenn 
auch nicht immer in gleicher Stärke, befallen. Gelegentlich kann ein Hämatom auch 
bersten und die Blutung sich frei in den Subduralraum ergießen. 

Symptome und Verlauf. Wenn überhaupt andauernd Symptome 
bestehen, so sind es Kopfschmerz, zeitweiliges Erbrechen, 
Schwindel und ähnliche allgemeine cerebrale Drucksymptome. Häufig 
ist aber, solange keine Blutung erfolgt, die Erkrankung latent. Beim 
Eintritt größerer Blutungen stellen sich dagegen ausgeprägte Erschei. 
nungen ein. Bei raschem Erguß kommt es zu einem apoplektischen 
Insult (momentaner Bewußtseinsverlust), bei langsamer Blutung da- 
gegen zunächst zu Rindenreizung (motorische und psychische Er- 
regung, Delirien, Verengerung der Pupillen, auch wohl epileptische 
Krämpfe), die dann bei einer gewissen Höhe des Hirndruckes einer 
Rindenlähmung (Benommenheit, Sopor und schließlich Koma bei 
verlangsamter Respiration und Herzaktion) Platz macht. 

Im Verlaufe eines Anfalles kommen gewöhnlich Remissionen vor 
auch in solchen Fällen, die schließlich doch noch zum Tode führen. 
Kleinere Blutungen erzeugen auch nur leichtere abortive Anfälle. Bei 
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einseitig stärkerer Ausbildung eines Hämatoms können kortikale Herd- 
erscheinungen, wie konjugierte Ablenkung der Augen und des Kopfes, 
Parese in einem Facialis oder einer Extremität usw. vorhanden sein. 
Sie sind aber im ganzen selten. 


Diagnose. Die Differentialdiagnose gegenüber einer Gehirnblutung, 
zumal einer solchen, die keine Herderscheinungen setzt, kann bei erst- 
maligen Anfall unmöglich sein. Sind früher schon mehrfach Anfälle vor- 
handen gewesen, so kann dies auf die richtige Spur leiten. Das Bild 
einer von Zeit zu Zeit zu allgemeinen Hirnsymptomen führenden Zerebral- 
erkrankung (Ausschluß von Urämie, Harnuntersuchung!) ist, zumal bei 
einem Alkoholisten, für Durahämatom ziemlich charakteristisch. 


Die Prognose ist wenig günstig, der Tod kann in jedem größeren 
Anfall erfolgen, und wenn ein Anfall überstanden ist, so drohen immer 
wieder neue. Immerhin kann die Krankheit unter Umständen lange 
ertragen werden. 

Therapie. Im Anfall Eisblase auf den Kopf, bei Erregung Nar- 
kotika (Morphium, Chloral u. a.), Sorge für Stuhlentleerung (Einlauf, 
Kalomel, Rizinusöl), sorgfältige Krankenpflege. ‚Energisches“ Vor- 
gehen, Aderlässe u. dgl. dürften nicht viel nützen. Prophylaktisch 
gegenüber weiteren Anfällen ist es wichtig, die Lebensweise genau zu 
regulieren (Verbot von Alkohol, Kaffee, Tee, körperlich und geistig 
ruhiges Leben). 


Thrombose der Hirnsinus. 


Ätiologie. In den weiten venösen Bluträumen der Dura mater ist 
das Blut nur in langsamer Bewegung. Außerdem stellen die fibrösen 
Fäden, welche manche Sinus durchsetzen (Sin. longitudinalis sup., Sin. 
cavernosus u. a.), besonders geeignete Anheftungspunkte für fibrinöse 
Niederschläge dar. Unter diesen begünstigenden Umständen kommt es 
bei marantischen Zuständen, besonders im Kindesalter, ferner 
bei Anämien, vor allem bei hochgradiger Chlorose, in den Hirnsinus 
gelegentlich zu Thrombose. In anderen Fällen wird dieselbe durch 
eine entzündliche Wanderkrankung des Sinus bewirkt. Eine 
solche Sinusphlebitis kann im Anschluß an eine Ohreiterung oder auch 
dadurch entstehen, daß die Phlebitis einer äußeren Schädelvene, z. B. 
bei Erysipel, sich durch ein Emissarium Santorini in den Sinus fort- 
setzt. Fig. 83 und 84 orientieren über die hauptsächlichsten, hier in 
Betracht kommenden Verbindungen äußerer Schädelvenen mit den Blut- 
leitern der Dura. 

Pathologische Anatomie. Der Sitz der marantischen Thrombose des Kindes- 
alters ist vorzugsweise der Sinus longitudinalis superior. Der Sitz der entzünd- ` 
lichen Thrombose bei eitriger Otitis pflegt die ım Schläfenbein gelegene Pars 
sigmoidea des Sinus transversus, der Bulbus jugularis und der Sinus cavernosus 
zu sein, welch letzterer vom Bulb. jugul. aus infiziert wird. Bei Chlorose wurde 
wiederholt Thrombose des Sinus transversus beobachtet. 

Im Gebiete der zu dem thrombosierten Sinus gehörigen Piavenen kommt es 
zu starker venöser Stauung, die ihrerseits wieder venöse Hyperämie, Ödem und sogar 
Erweichung des Gehirns, sowie Blutaustritt zwischen die Meningen im Gefolge 
haben kann. Wenn entzündliche Sinusthromben zerfallen, kommt der infektiöse 
Detritus in die allgemeine Blutbahn, und es entsteht Pyämie. 

Symptome und Verlauf. Die von der Blutstauung resp. dem 
Hirnödem abhängenden Erscheinungen können sehr schwer sein, haben 
aber wenig speziell für die Thrombose Charakteristisches. Es finden 
sich Kopfschmerz, Erbrechen, Bewußtseinsstörungen, von 
Somnolenz bis zuKoma, Konvulsionen, Strabismus, Nystagmus 
u. a. m. In seltenen Fällen können einmal auch Herdsymptome infolge 
eines Erweichungsherdes bestehen. Diagnostisch präzisere Anhaltspunkte 
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gewähren dagegen gewisse außen am Schädel auftretende Stau- 
ungsphänomene, die auf Behinderung des Blutabflusses 
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Fig. 83. Die Verbindungen der Hirnsinus untereinander und mit äußeren Venen (*) 
(nach v. LEUBE, Spezielle Diagnostik der inneren Krankheiten). 
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Die Diagnose einer Sinusthrombose ergibt sich, soweit sie überhaupt 
zu stellen ist, aus dem Gesagten von selbst. Häufig, 30 auch bei Chlorose- 
kranken, die Hirnerscheinungen darbieten, wird sie sich über eine Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose nicht erheben. 

Die Prognose ist meist keine günstige, wenn auch Spontan- 
heilungen vorkommen. Nur bei der otitischen Phlebothrombose hat 
die Chirurgie bei rechtzeitigem Eingreifen (Eröffnung des Sinus vom 
Warzenfortsatz aus, eventuell Unterbindung der Vena jugularis) 
schöne Erfolge zu verzeichnen. 

Therapie. Über die in Frage kommenden chirurgischen Eingriffe 
. sind Lehrbücher der Ohrenheilkunde resp. der Chirurgie einzusehen. 
Bei marantischer und chlorotischer Thrombose symptomatische Behand- 
lung (kräftige Ernährung, Eisen, größte Schonung). 


Die akuten eitrigen Entzündungen der weichen Häute des Gehirns. 
(Leptomeningitis purulenta.) 


Ätiologie. Ein in der Nachbarschaft der Meningen befindlicher 
entzündlicher Prozeß kann sich, mit oder ohne Kontinuitätstrennung 
des Schädeldaches und der Dura (in letzterem Falle Einwanderung der 
Entzündungserreger auf dem Wege der venösen Blut- und der Lymph- 
bahnen), direkt auf die weichen Hirnhäute fortsetzen. Besonders 
wichtig sind in dieser Hinsicht infizierte Schädelwunden, sowie 
Erysipel der Kopfhaut, ferner eitrige Prozesse im Schläfen- 
bein (Mittelohr, Warzenfortsatz), in der Nase, den Stirnhöhlen 
und der Orbita. Auch ein Hirnabszeß kann nach Durchbruch zu 
einer eitrigen Meningitis führen. In anderen Fällen findet eine meta- 
statische Verschleppung von Entzündungserregern aus entfernten 
Teilen des Körpers statt, so vor allem bei Tuberkulose, ferner bei Pneu- 
monie, Typhus, bei Pyämie, Pleuraempyem, ulzeröser Endocarditis, In- 
fluenza u. a. In einer letzten Reihe von Fällen endlich treten Ent- 
zündungen in den Gehirnhäuten scheinbar primär auf. Das wich- 
tigste Beispiel ist in dieser Hinsicht die epidemische Zerebrospinal- 
meningitis._ Indessen haben neuere Untersuchungen festgestellt, daß 
im Beginn der Zerebrospinalmeningitis sich fast regelmäßig eine durch 
den spezifischen Erreger dieser Meningitisform, den Meningococcus 
intracellularis (WEICHSELBAUM), verursachte Entzündung des lympha- 
tischen Schlundringes, insbesondere auch der Rachentonsille findet 
(WESTENHOEFFER). Von dieser Pharyngitis retronasalis aus erfolgt 
vielleicht aus lymphatischem, wahrscheinlicher aber auf dem Blutwege 
die Infektion der Meningen. Die besondere Disposition des Kindes- 
alters für die zerebrospinale Meningitis findet vielleicht durch die 
starke Ausbildung des Rachen-Lymphapparates bei Kindern ihre Er- 
klärung. Die Übertragung der epidemischen Meningitis erfolgt wahr- 
scheinlich von Person zu Person, wobei auch scheinbar gesunde und 
an Meningitis überhaupt nicht erkrankende Personen aus der Umgebung 
der Kranken, die doch “den Erreger im Rachen beherbergen, als 
„Bazillenträger“ in Betracht kommen. Die nicht-epidemischen Meningi- 
tiden weisen verschiedene Erreger auf, so Streptokokken, Tuberkel- 
bazillen, Pneumokokken, Typhusbazillen u. a. 


Pathologische Anatomie. Die Hirnhäute sind hyperämisch und mit zelligen 
Infiltraten durchsetzt. Im Subarachnoidealraum befindet sich ein rein eitriges 
oder, bei der tuberkulösen Form, ein mehr serös-fibrinöses, sulziges Fxsudat. 
Dasselbe erfüllt vor allem die dem Verlauf der Hirnfurchen entsprechenden Räume 
zwischen Pia und Arachnoidea und schimmert dort geblich durch die Arachnoidea 
durch. Die tuberkulöse Meningitis ist außerdem noch durch den Befund mehr 
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oder weniger zahlreicher submiliarer Tuberkelknötchen charakterisiert, welche nahe 
bei oder in der Wand der Gefäße, besonders der basilaren Arterien und der Arteria 
cerebri media, gelegen sind. Von den Meningen aus pflanzt sich die Entzündung, 
dem Gefäßverlauf folgend, auch auf die peripheren Schichten des Gehirnes, also auf 
die Hirnrinde sowie auf die an der Hirnbasis verlaufenden Nervenwurzeln fort. 
Die Erkrankung der Nervensubstanz erfolgt dabei teils in Form ödematöser Quellung, 
teils in der entzündlicher oder selbst eitriger Erweichung (Meningoencephalitis). 
Endlich findet regelmäßig, durch Vermittlung des Plexus chorioideus, eine Be- 
teilligung der Gehirnventrikel an der Entzündung statt, welche zu einer serösen 
oder serös-eitrigen Exsudation in die Hirnhöhlen führt (entzündlicher Hydro- 
cephalus internus). Dieser Hydrocephalus führt im Verein mit dem auf die Ober- 
fläche des Gehirns ergossenen Exsudat zu einer bedeutenden Steigerung des Ge- 
hirndruckes, so daß die Dura straff gespannt und die Gehirnwindungen abgeplattet 
werden. Manche Meningitiden beteiligen die Konvexität des Gehirns mehr als dessen 
Basis (Konvexitätsmeningitis). Dagegen bevorzugt die tuberkulöse Meningitis ganz 
ausgesprochen gerade die Basis (tuberkulöse Basilarmeningitis). 

r Beteiligung der Rückenmarkmeningen bei zerebraler Meningitis haben 
wir früher schon gedacht (s: Krankheiten der Rückenmarkhäute). Sie pflegt bei 
der tuberkulösen Basilarmeningitis und bei der epidemischen Zerebrospinalmeningitis 
besonders ausgesprochen zu sein. 

Symptome. Die Meningitiden weisen teils allgemeine, durch den 
erhöhten Hirndruck bedingte, teils aber auch Herdsymptome auf, welche 
der Miterkrankung des Gehirns selbst, vor allem der Hirnrinde und 
der basalen Nervenwurzeln ihre Entstehung verdanken. Im allgemeinen 
pflegt die Entzündung im Beginne der Erkrankung mehr reizende, 
später aber mehr lähmende Wirkungen zu äußern. 

Unter den Allgemeinsymptomen steht, und zwar gewöhnlich auch 
zeitlich, in erster Reihe der Kopfschmerz, der teils durch die Ent- 
zündung der Hirnhäute selbst, teils durch die Erhöhung des Gehirn- 
druckes bedingt ist. Sein Sitz wird verschieden, bald diffus im ganzen 
Kopf, bald mehr in der Stirn, bald mehr in der Hinterhauptgegend 
angegeben. Bei Beteiligung der Rückenmarkmeningen pflegt auch 
Nacken- und Rückenschmerz, sowie die diagnostisch besonders wichtige 
Nackenstarre resp. Steifigkeit des ganzen Rückens zu bestehen, 
deren wir schon früher bei den spinalen Meningitiden Erwähnung getan 
haben. 

Sind die Erscheinungen so weit gediehen, so lassen auch Stö- 
rungen des Bewußtseins in der Regel nicht mehr lange auf sich 
warten. Psychische Erregungszustände, Delirien, sind an der Tages- 
ordnung. Bald macht sich nebenbei auch Somnolenz geltend, die all- 
mählich in Sopor und schließlich in völliges Koma übergeht. Solange 
noch keine völlige Bewußtlosigkeit besteht, pflegen die Kranken nach 
dem Kopf zu greifen und damit die Fortdauer heftiger Kopfschmerzen 
anzuzeigen. Im Beginn der Erkrankung ist häufig Erbrechen sowie 
Schwindel vorhanden. 

Unter den Herderscheinungen sind solche von seiten der Gehirn- 
rinde und solche von seiten der basalen Nervenwurzeln zu unter- 
scheiden. 

Auf Rindenreizung, welche durch die die Meningitis begleitende 
Encephalitis (s. o.) zustande kommt, sind Zuckungen resp. Kon- 
vulsionen zu beziehen, die am Kopf (Trismus, Zähneknirschen, 
Zuckungen im Fazialisgebiet), sowie in den Extremitäten auftreten 
können. Später können dann durch Rindenlähmung auch Mono- und 
Hemiplegien, Aphasie, Hemianopsie auftreten. 

Herdsymptome von seiten der basalen Nervenwurzeln sind be- 
sonders bei der tuberkulösen und der epidemischen Meningitis fast 
regelmäßig vorhanden und besitzen daher für Meningitis gegenüber 
anderen mit ähnlichen Allgemeinerscheinungen einhergehenden Erkran- 
kungen diagnostische Bedeutung. 
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Zu den frühesten und am leichtesten erkennbaren solcher Erschei- 
nungen pflegen Augenmuskellähmungen zu gehören, infolge deren 
es zu Ptosis und inkoordinierter Augenstellung (Strabismus) kommt. Auch 
die Pupillen können mannigfache Störungen aufweisen. Sie können 
verengert (Reizerscheinung) oder erweitert (Lähmungserscheinung) oder 
auch ungleich weit sein. Auch kann Reaktionslosigkeit: auf Licht- 
einfall bestehen. Im Gebiet des Facialis ist häufig einseitige Parese 
zu konstatieren. Von Erscheinungen an sensorischen Gehirnnerven 
ist wichtig die nicht seltene Neuritis optica und ferner eine Ent- 
zündung des Acusticus, die sich auf das Labyrinth fortsetzen 
kann und Schwerhörigkeit resp. Taubheit bewirkt. Von sonstigen Er- 
scheinungen der Meningitis sind als Reizsymptome noch zu nennen: 
kahnförmiges Eingezogensein des Leibes, Steigerung der 
Sehnenreflexe, Hauthyperästhesie (abnorm lebhafte Schmerz- 
äußerungen bei Kneifen der Haut usw.) und die früher (s. Allg. Teil: 
Kontrakturen) schon besprochene, als sog. Krrnicsches Phänomen be- 
zeichnete Flexionskontraktur der Kniee. Das Symptom besitzt erhebliche 
diagnostische Bedeutung, da es sich in der großen Mehrzahl der Meningi- 
tiden bereits frühzeitig findet, bei sonstigen Krankheiten aber kaum 
und nur andeutungsweise vorzukommen scheint. Als Lähmungssym- 
ptome sind zu betrachten die häufig vorkommende Retentio oder 
auch Incontinentia urinae et alvi. Der Harn kann geringe 
Mengen von Eiweiß sowie auch von Zucker enthalten. Manchmal wird 
Polyurie und Polydipsie beobachtet. Speziell bei der epidemischen 
Zerebrospinalflüssigkeit findet sich häufig Herpes labialis. 

Der Puls ist im Beginn der Erkrankung gewöhnlich verlangsamt 
(Vagusreizung) oder er ist, unabhängig von Schwankungen der Körper- 
temperatur, in seiner Frequenz sehr wechselnd (besonders bei tuber- 
kulöser Meningitis häufig). Auf dem Höhestadium der Erkrankung 
wird er gewöhnlich dauernd frequent (ungünstiges, auf Vaguslähmung 
deutendes Symptom). Die Respiration ist manchmal unregel- 
mäßig, häufig beschleunigt. Gegen Ende der Krankheit stellt sich oft 
der sog. CHEYNE-STOKEssche Atmungstypus ein, bei dem die Atmung 
von Pausen (Apno&) unterbrochen wird und ein deutliches An- und 
Abschwellen in der Tiefe der einzelnen Atemzüge zeigt (ungünstiges, 
auf Lähmung des Atmungszentrums deutendes Zeichen). 

Das Temperaturverhalten ist unregelmäßig. BRemissionen 
und Intermissionen des im übrigen fast immer (aber nicht ausnahmslos) 
vorhandenen Fiebers sind häufig. Neben Fällen mit hoher finden 
sich auch solche mit relativ niederer Temperatur, ohne daß sie deshalb 
im ganzen leichter zu sein brauchten. 

Der Verlauf der Meningitiden weist, je nach der ätiologischen 
Natur der Erkrankung, gewisse Verschiedenheiten auf. 

Die tuberkulösen Meningitiden, die wohl die häufigste Form 
der Meningitis überhaupt, jedenfalls die’ weitaus häufigste Form der 
Meningitiden des Kindesalters darstellen, beginnen gewöhnlich schlei- 
chend. Es geht ihnen in der Regel ein tage- bis wochenlanges Vor- 
läuferstadium mit allgemeinem Unwohlsein, Appetitlosigkeit, Ver- 
stopfung, Kopfschmerz, Schwindel und gelegentlich auch Erbrechen 
voraus. Bei Kindern, die vorher munter waren, tritt Unlust zum Spielen 
auf, sie weinen viel, der Schlaf wird unruhig. Lag vorher keine erkenn- 
bare tuberkulöse Erkrankung vor, so wird in diesem Stadium häufig 
an Meningitis noch nicht gedacht, sondern eine Magen- oder Darm- 
erkrankung angenommen. Bei tuberkulösen Kranken und bei hereditär 
belasteten Kindern sollten indessen solche Erscheinungen immer schon 
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den Verdacht einer beginnenden Meningitis erwecken. Allmählich wird 
dann der Kopfschmerz konstant und heftiger. Das Bewußtsein beginnt 
sich zu trüben, und wenn nun noch Herdsymptome, wie Ptosis, Strabis- 
mus, Fazialisparese oder dgl. auftreten, so bleibt über den Ernst der 
Situation kein Zweifel mehr übrig. Das Fieber ist dabei oft nur 
gering. Die Krankheitsdauer ist vom Beginn der deutlichen Erschei- 
nungen an selten länger als 2—3 Wochen, der Ausgang wohl immer 
tödtlich. Remissionen, wie zeitweilige Aufhellung des Bewußtseins 
kommen nicht selten vor, sind aber trügerisch. 


In Gegensatz zur tuberkulösen Meningitis ist der Beginn bei der 
epidemischen Zerebrospinalmeningitis fast immer plötzlich und 
ohne Prodromalerscheinungen. Heftiger Kopfschmerz, Nackenstarre, 
schweres Krankheitsgefühl leiten die Szene ein, auf der dann bald 
Delirien, Benommenheit und die übrigen, oben genannten Symptome 
erscheinen. Die epidemische Meningitis kann sehr rasch, in schwersten 
Fällen in einigen Tagen, ja Stunden zum Tode führen, aber auch sehr 
protrahiert, mit abwechselnder Besserung und Verschlimmerung ver- 
laufen. Es kommen Fälle mit einer Dauer bis zu 2 Monaten und mehr 
vor. Die mittlere Dauer beträgt einige Wochen. Die epidemische 
Meningitis ist die einzige unter den schweren Meningitiden, bei der 
in einer größeren Zahl von Fällen Heilungen vorkommen, wenn freilich 
manche Epidemien auch eine Mortalität von 70—80 % aufweisen. Bei 
den mit dem Leben davonkommenden Kranken können jedoch noch 
schwere dauernde Defekte, wie Seh- und Hörstörungen (Opticus- und 
Acusticus- resp. Labyrinthdegeneration), Intelligenzstörungen, Läh- 
mungen, Aphasie usw. zurückbleiben. Das bei ihr häufige und anderen 
Meningitiden gegenüber differentialdiagnostisch wichtige Auftreten von 
Herpes labialis wurde schon erwähnt. Hinsichtlich anderer Eigentüm- 
lichkeiten der Krankheit, namentlich ihres epidemischen Auftretens, 
verweisen wir auf die an anderer Stelle des Buches gegebene Dar- 
stellung (s. bei den Infektionskrankheiten). 


Die übrigen Formen akuter Meningitis, die sich im Anschluß an 
Eiterungen des Schädels oder metastatisch entwickeln, haben keine be- 
sonderen Verlaufseigentümlichkeiten. Zu beachten ist nur, daß ihre An- 
fangssymptome durch die Erscheinungen der primären Erkrankungen 
verwischt oder verdeckt werden können. 


Diagnose. Die Diagnose einer Meningitis gründet sich auf Jie oben 
geschildertte Kombination schwerer allgemeiner Zerebralsymptome (Kopf- 
schmerz, Erbrechen, Bewußtseinsstörungen) mit den genannten Lokalsym- 
ptomen, besonders basalen Lähmungserscheinungen (Augenmuskellähmung, 
Pupillenstörungen, Fazialisparese usw.), bei gleichzeitigem Vorhandensein 
von Fieber. Auszuschließen sind vor allem toxische Gehirnzustände (Urämie) 
und Infektionskrankheiten, die, wie Typhus, Pneumonie u. a. an sich mit 
schweren zerebralen Störungen einhergehen können. Es ist daher auf die 
speziellen Symptome dieser Krankheiten sorgfältig zu achten. 

Sehr schwierig, ja unmöglich kann die Unterscheidung zwischen einen 
im manifesten Stadium befindlichen Hirnabszeß und einer Meningitis sein. 
Hohes Fieber, sowie basale Lähmungen sprechen für Meningitis. Es ist 
übrigens nicht zu vergessen, daß sich ein Gehirnabszeß auch mit Meningitis 
komplizieren kann. 

Was die Unterscheidung der einzelnen Meningitisformen anlangt, so 
spricht das Vorhandensein von Tuberkulose in anderen Organen (Lungen, 
Knochen, Gelenken, Drüsen) mit großer Wahrscheinlichkeit für die tuber- 
kulöse Form. Besonders wichtig ist in dieser Hinsicht der Nachweis von 
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gleichzeitiger Miliartuberkulose der Lungen, der mit Hilfe der Röntgen- 
photographie schon sehr früh zu erbringen ist, sowie der ophthalmoskopische 
Nachweis von Tuberkeln in der Chorioidea des Auges. Schleichender Be- 
ginn der Erkrankung, ausgesprochenes Prodromalstadium und kindliches 
Alter des Kranken deuten ebenfalls auf tuberkulöse Meningitis hin. 

Tritt eine Meningitis auf, während gleichzeitig eine Ohreiterung, eine 
infizierte Schädelwunde, eine putride Bronchitis usw. vorhanden ist, so wird 
man sie in erster Linie mit diesen Erkrankungen in Verbindung bringen. 

Für die epidemische Form der Meningitis spricht vor allem das der- 
zeitige Bestehen einer Meningitisepidemie, sowie das Fehlen von Anhalts- 
punkten für die tuberkulöse oder eine sonstige sekundäre Form. Wichtig 
ist, wie gesagt, ferner der Nachweis von Herpes labialis. Übrigens hat man 
in der Quisckeschen Lumbalpunktion ein Mittel, um aus dem Wirbel- 
kanal Zerebrospinalflüssigkeit zu direkter Untersuchung auf etwaigen 
Bazillengehalt zu gewinnen. Es kann auf diese Art der Nachweis von 
Tuberkelbazillen, Meningokokken, Streptokokken, Pneumokokken u. a. ge- 
führt werden. Bei Meningitis pflegt auch die normalerweise klare und 
auch mikroskopisch von zelligen Elementen fast freie Punktionsflüssigkeit 
durch Leukocyten getrübt zu sein; dieselben sind bei eitriger Meningitis 
polynukleärer Natur, während bei der tuberkulösen Form sich vorwiegend 
oder ausschließlich einkernige Lymphozyten finden. Freilich ist die Trü- 
bung der Punktionsflüssigkeit bei der tuberkulösen Meningitis oft nur eine 
sehr geringe, während die anderen eitrigen Meningitisformen meist ein 
stark trübes, mitunter dick eitriges Exsudat liefern. Immerhin pflegt sich 
auch in dem Liquor bei tuberkulöser Meningitis ein zartes Fibrinnetz ab- 
zusetzen, das neben Lymphozyten fast regelmäßig auch Tuberkelbazillen 
enthält. Der Liquor cerebrospinalis weist bei Meningitiden auch erhöhten 
Globulingehalt auf, der durch Trübung nach Zusatz von konzentrierter Am- 
moniumsulfatlösung (Nonnesche Reaktion) oder nach Zusatz einiger Tropfen 
50/piger Essigsäure erkannt wird. Der Druck des Liq. cerebrospinalis ist 
bei den Meningitiden erhöht, was diagnostisch nicht unwichtig ist. Gegen 
einen normalen Druck von 80—100 mm Wasser in Seitenlage des Kranken 
finden sich Drucke von 150—350 mm Wasser und mehr. 

Die Prognose der tuberkulösen und der durch Eitererreger be- 
dingten sekundären Meningitiden ist, wenn sie erst einmal zu voller 
Entwicklung gekommen sind, fast absolut schlecht. Immerhin wird 
auch bei der tuberkulösen Meningitis über ganz vereinzelte Fälle von 
Heilungen berichtet. Bei der Zerebrospinalmeningitis schwankt die 
Mortalität erheblich nach den einzelnen Epidemien. (Über die pro- 
gnostisch wesentlich günstigere seröse Meningitis s. nächstes Kapitel.) 

Therapie. Gegen die Entzündung und zur Linderung des Kopf- 
und Rückenschmerzes: Eisblase auf den Kopf, Eisschläuche (sog. Cnar- 
MaNscher Schlauch) oder Leitersche Kühlröhren an die Wirbelsäule, 
1—2 Blutegel an jeden Processus mastoideus, Schröpfköpfe längs der 
Wirbelsäule (nur bei kräftigen Personen), Einreibung von Quecksilber- 
salbe auf den rasierten Kopf, in den Nacken und am Rücken. Außer- 
dem ist von narkotischen Mitteln (Morphiuminjektion [0,015—0,02], 
Chloralklistier [2—3 g] u. a.) Gebrauch zu machen. Gegen sehr hohes 
Fieber können Antipyretika (Pyramidon, Phenazetin, salizylsaures 
Natron usw.) angewendet werden. Durch Ablassen von Zerebrospinal- 
flüssigkeit mittels der Lumbalpunktion kann man den Hirndruck ver- 
mindern und dadurch Erleichterung bringen und auch in manchen 
Fällen zur Heilung beitragen, indem durch Milderung bedrohlicher Sym- 
ptome die Kräfte geschont werden. Man geht dabei so vor, daß man 
vorsichtig und langsam Flüssigkeit abläßt, bis der Druck annähernd 
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auf die Norm gelangt (auf ca. 120—100 mm Wasser). Es pflegt 
hierzu die Entleerung von 10—30 ccm und mehr nötig zu sein. Wäh- 
rend der Entleerung muß der Druck fortlaufend kontrolliert werden, 
indem man die Flüssigkeit durch Senken des Manometerröhrchens 
aus diesem selbst ablaufen läßt und sich von Zeit zu Zeit durch 
Wiedererheben des Manometers überzeugt, wieweit inzwischen der 
Druck gesunken ist. Wichtig ist natürlich auch die Krankenpflege. 
Bei Retentio urinae Katheterismus, gegen Stuhlverstopfung Einläufe, 
Kalomel. Große Bedeutung hat in Hinsicht auf sekundäre Meningi- 
tiden die Prophylaxe, insofern durch sorgfältige Behandlung von 
Schädelwunden und Öhreiterungen manches Unheil verhütet werden 
kann. In der Prophylaxe und Bekämpfung der epidemischen Menin- 
gitis wird voraussichtlich die zwangsmäßige Absonderung aller 
„Bazillenträger“, auch der nicht „kranken“, von Wichtigkeit werden. 
Bei ihr wendet man auch, anscheinend mit Erfolg, spezifische bak- 
terizide Heilsera (Antimeningokokkenserum) an, die mittels Lumbal- 
punktion in den Subduralraum des Rückenmarkes eingespritzt werden. 


Akute seröse Entzündungen der weichen Häute des Gehirns. 
(Leptomeningitis serosa.) 


In verhältnismäßig seltenen Fällen, die unter Umständen mit dem 
ganzen im vorigen Kapitel geschilderten Symptomenbild der Meningites 
(Fieber, Kopfschmerz, Erbrechen, Nackensteifigkeit, Benommenheit, 
Pupillenstörungen, Neuroretinitis optica, Stauungspapille, Augenmuskel-, 
Fazialislähmung usw.) oder auch nur mit einem Teil dieser Symptome 
einhergingen, hat man mit der Spinalpunktion ein rein seröses, aber 
nicht tuberkulöses (Färbung auf Bazillen, Tierversuch) Exsudat bei 
erhöhtem Hirndruck festgestellt. Diese Fälle sind teils spontan, be- 
sonders aber bei Vornahme wiederholter Spinalpunktion zur Heilung 
gekommen. Auch anatomisch ist das Vorkommen seröser nicht-tuber- 
kulöser Meningitis erwiesen (HanseMAnn). Ätiologisch kamen zum 
Teil benachbarte Entzündungen in Betracht (Otitis), zum Teil war die 
Erkrankung idiopathisch entstanden. Differentialdiagnostisch gegen- 
über den oben geschilderten Meningitisformen und therapeutisch kommt 
bei der serösen Meningitis der Spinalpunktion die Hauptrolle zu. Auch 
zur Diagnose der Meningitis überhaupt kann sie durch die Feststellung 
erhöhten Spinaldruckes wesentlich beitragen (s. oben). Daneben hat 
man gelegentlich auch von „energischer Ableitung“ auf die Haut (z. B. 
Einreibung von reizenden Salben, wie Ung. tartar. stibiat. auf den 
rasierten Schädel) Erfolg gesehen (Quincke). Manchmal scheint die 
seröse Meningitis auch chronischen Verlauf nehmen und zu Hydro- 
cephalus führen zu können. | 


Meningitis cerebralis syphilitica. 


Sie lokalisiert sich mit Vorliebe an der Hirnbasis (gummöse 
Basilarmeningitis), aber auch an der Hirnkonvexität, und zwar 


hier besonders in der Region der Zentralwindungen. 

Pathologische Anatomie. In der Dura, oft auch in den weichen Hüäuten, 
bilden sich pa ugs; meist flache, gummöse Einlagerungen, die später verkäsen 
und sich schließlich in Bindegewebe umwandeln können. Die gummöse Infiltration 
geht auch auf die Gehirnrinde über, hier Zerstörung bewirkend, die sich anfangs 
in Reiz- und später in Lähmungserscheinungen äußert. Noch mehr als die Hirn- 
rinde pflegen die basalen Hirnnerven durch die gummösen Neubildungen resp. die 
aus ihnen entstehenden Narben geschädigt zu werden. Sie werden von denselben 
durchsetzt und umschnürt und so zur Atrophie gebracht. Gelegentlich können bei 
syphilitischer Zerebralmeningitis die anatomischen Veränderungen auch auffällig ge- 


ringfügig sein. 
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Symptome und Verlauf. Ein Teil der Symptome besteht wieder 
in allgemeinen Hirnerscheinungen (Drucksymptome). In erster Linie 
steht hier Kopfschmerz, der wohl auch durch direkte Reizung der 
Meningen mitbedingt ist. Derselbe zeigt häufig die Eigentümlichkeit, 
während der Nacht oder in den frühen Morgenstunden 
sich zu steigern, was ja auch von sonstigen syphilitischen 
Schmerzen, z. B. den K.nnochenschmerzen, bekannt ist (Dolores osteo- 
copi nocturni). Ferner ıreten Erbrechen, Schwindel, psychi- 
sche Störungen (Erregungszustände, geistige Schwäche usw.) und 
Bewußtseinsstörungen (von Benommenheit bis zum Koma) her- 
vor. Eine nicht seltene Erscheinung, zumal bei basaler Syphilis, ist 
Polydipsie und Polyurie. Diese Allgemeinsymptome bestehen in 
wechselnder Stärke manchmal monatelang, ehe Herdsymptome auftreten. 

Unter den Herdsymptomen stehen Lähmungen basaler Hirn- 
nerven in verschiedener Kombination, wie wir sie früher (‚Symptome 
bei Erkrankungen an der Schädelbasis“) geschildert haben, in erster 
Linie. Am häufigsten sind die Augenmuskeln und der Opticus be- 
troffen, so daß Ptosis, Lähmungen der verschiedensten Bulbusmuskeln, 
Pupillenstörungen, Sehschwäche, Gesichtsfelddefekte, Blindheit, homo- 
nyme und bitemporale Hemianopsie usw. entstehen. Es kann aber auch 
jeder andere basale Nerv (Trigeminus, Facialis, Acusticus, Glosso- 
pharyngeus, Vagus, Accessorius, Hypoglossus) an der Lähmung teil- 
nehmen. Dabei ist ein häufiger Wechsel in der Intensität der Er- 
scheinungen für die gummöse Basilarmeningitis fast charakteristisch. 

Betrifft die Affektion die Gegend der Zentralwindungen an der 
Gehirnkonvexität, so kommt es zunächst meist zu Reizerscheinungen 
in Form partieller, sog. Jacksonscher Epilepsie. Später 
können auch Lähmungen, Monoplegie und Hemiplegie, auftreten. 
Ebenso sind natürlich bei entsprechender Lokalisation Aphasie, Hemi- 
anopsie u. a. möglich. 

Fieber besteht bei der syphilitischen Meningitis nur ausnahms- 
weise. Trotz ihres meist sehr chronischen Verlaufes können bei 
meningealer Syphilis doch auch plötzliche Verschlimmerungen vor- 
kommen, die zu Koma und raschem Tode führen. 

Sehr häufig sind die Fälle von zerebraler syphilitischer Meningitis 
nicht rein, sondern mit Erscheinungen verknüpft, die auf syphilitischer 
Erkrankung von Gehirngefäßen (Thrombose, s. oben Enzephalomalazie) 
oder auf spinaler luetischer Meningitis beruhen. Auch Kombinationen 
mit Tabes und progressiver Paralyse kommen vor. 

Die Hirnsyphilis tritt meist erst längere Zeit, oft erst Jahr- 
zehnte nach der primären Infektion auf. Doch gibt es Fälle, die schon 
innerhalb Jahresfrist nach dieser in die Erscheinung treten. 


Diagnose. Die Diagnose auf eine basale oder kortikale Hirnerkrankung 
ist aus den Symptomen in der Regel leicht zu stellen. Es erhebt sich 
nur die Frage, ob dem Prozesse Syphilis oder etwa ein Himtumor. 
eventuell auch einmal lokale Tuberkulose zugrunde liegt. Hier entscheidet 
neben etwaiger Feststellung früher vorhanden gewesener Syphilis (Anamnese, 
WASSERMANN - Reaktion, luetische Residuen am Körper) vor allem der 
Erfolg einer energischen antiluetischen Behandlung, die in jedem Falle 
probeweise vorzunehmen ist. Stauungspapille, die bei Hirntumoren ja die 
Regel bildet, ist bei syphilitischer Meningitis nur ausnahmsweise vorhanden. 
Neuritis optica ist häufiger. . 

Die Prognose ist bei früher Erkennung der syphilitischen Natur 
der Erkrankung und raschem, energischem Eingreifen nicht schlecht. 
Bereits erfolgte Zerstörungen im Nervengewebe und Narbenbildungen 
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lassen sich aber natürlich nicht mehr beseitigen, so daß vernachlässigte 
Fälle von Hirnsyphilis therapeutisch nicht mehr beeinflußbar sind. 

Therapie. Jodkali 3—6 g und mehr pro Tag, Einreibung mit 
grauer Salbe 4—6 g pro Tag. Manchmal reagiert Gehirnsyphilis nicht 
auf Jod, wohl aber dann auf Quecksilber oder Salvarsan. Bleibende 
Lähmungserscheinungen nach abgelaufener Meningitis sind nach all- 
gemeinen Regeln symptomatisch zu behandeln (Elektrizität, Massage, 
Bäder usw.). 


Anhang. 


Zusammenfassung über Syphilis des Gehirns. 

Wir haben die Syphilis bei den Gehirnkrankheiten in verschie- 
dener Form kennen gelernt: als Gefäßerkrankung, die durch Ver- 
engerung des Gefäßlumens zur Thrombose führt, als solitäres 
Syphilom, das die Erscheinungen eines Hirntumors macht, und zuletzt 
soeben als gummöse Infiltration der Gehirnhäute, die mannigfache 
Symptome von seiten der Gehirnbasis oder der Gehirnkonvexität her- 
beiführt. Außerdem ist uns als metasyphilitische Hirnerkrankung die 
progressive Paralyse.begegnet. Angesichts dieser Mannigfaltigkeit der 
syphilitischen Gehirnerkrankungen und bei der außerordentlichen 
Häufigkeit der Syphilis ist in allen Fällen organischer Hirnstörungen 
in erster Linie zu erwägen, ob nicht eben Syphilis dem Prozesse zu- 
grunde liege. Besonders ist diese Frage für die Hemiplegien jüngerer 
Personen im Auge zu behalten, ferner für alle chronisch mit basalen 
oder kortikalen Erscheinungen verlaufenden Affektionen und endlich 
für alle komplizierten, atypischen Fälle zerebraler Erkrankungen, zumal 
wenn sie noch mit Symptomen von seiten des Rückenmarkes verbunden 
sind (Kombination zerebraler und spinaler Syphilis). Wo auch nur 
die Möglichkeit besteht, daß Syphilis im Spiele sein könne — und 
sie ist kaum irgendwo absolut auszuschließen, auch wenn die WAssER- 
MANNSche Reaktion negativ ist — ist eine probeweise antisyphilitische 
Kur mit nicht zu kleinen Dosen von Jodkali resp. Quecksilber oder 
Salvarsan einzuleiten. Durch die Beachtung dieser einfachen Regel ist 
kaum je geschadet, sehr oft aber schon erheblich genützt worden. 
Kommt die Therapie früh genug, so gehört die Hirnsyphilis zu den 
prognostisch nicht ungünstigen Erkrankungen des zentralen Nerven- 
systems. Bereits zerstörtes Nervengewebe wird allerdings, wie schon 
wiederholt hervorgehoben wurde, weder durch Jod noch durch Queck- 
silber oder Salvarsan wiederhergestellt. 
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I. Neurosen des vegetativen Systems. 


Das sympathische Nervensystem besteht (mindestens ganz vorwiegend) 
aus effektorischen Fasern. Nach dem Verlassen des Zentralnervensystems 
sind diese efferenten Fasern einmalig durch Ganglienzellen unterbrochen und 
ziehen dann, postganglionär, im Gegensatz zu den noch an der Endigung 
markumhüllten animalischen Nervenfasern ohne Markscheide zum Erfolgs- 
organ. 
Auch die Krankheitslehre muß sich nicht nur an die Ganglien oder 
an die postganglionären Abschnitte, sondern stets an den vollständigen 
Reflexbogen unter Berücksichtigung aller Beziehungen zum übrigen 
Nervensystem halten. Nicht darf z. B. zu den Neurosen des Sympathicus 
gerechnet werden, was in Störungen der Zusammenordnung und Leitung 
der Gemeinschaftsbewegungen der Skelettmuskulatur begründet ist, 
auch wenn sympathische (Tonus-)Fasern daran beteiligt erscheinen: die 
letzte Strecke müssen bei den Neurosen des autonomen Systems allein 
(effektorische) Sympathicusfasern bilden, die Erfolgorgane, bzw. die 
hierdurch regulierten vegetativen ' Prozesse sind Magen-Darmkanal, Drüsen 
mit äußerer und innerer Sekretion und die von da aus aufrechterhaltene 
Stoffverteilung (indirekt beeinflußt ist auch der Stoffwechsel), Kreis- 
laufsorgane, Atmung, Geschlechtsapparat u. a. 

Die peripheren parasympathischen und sympathischen Verzweigungen 
des vegetativen Nervensystems gehen hervor aus dem Mittelhirn (Bereich 
des vorderen Vierhügels: kranialer Abschnitt des parasympathischen Systems, 
zum ÖOculomotorius), der Med. oblongata (dorsaler Vaguskern und Kern- 
gruppen am medialen Rand der Substantia gelatinosa trigemini, medio- 
ventral vom C. restiforme, dorsal vom faeialen und Seitenwand-Kern, zu- 
sammengefaßt als Formatio reticularis), dem thorakalen und Jumbalen Ab- 
schnitt des Rückenmarks, dem Sacralmark. Der bei weitem größte Teil 
des parasympathischen Systems verläuft in der Bahn des N. vagus 
(zu Brust-, Bauchhöhleneingeweiden.. Der sacrale Anteil des Para- 
sympathicus entspricht der Bahn des N. pelvicus. Die sympathischen 
Fasern kommen zum Teil aus dem dorsalen Vaguskern (vegetativer Oblon- 
gatakern Lewy); die Hauptmenge der Zellen ist in den seitlichen Ab- 
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schnitten der grauen Substanz des Dorsal- und Lumbalmarks gelegen. Die 
Fasern verlassen das Rückenmark in den vorderen Wurzeln und begeben 
sich durch den R. communicans albus zu der als Grenzstrang bezeichneten 
Ganglienzellenkette, welche als Grenzstrang mit den Rückenmarkssträngen 
segmental verbunden ist. Ein Teil der Fasern läuft ununterbrochen durch 
die Grenzstrangganglien zu einem der in der Bauchhöhle liegenden para- 
vertebralen Ganglien (Ggl. coeliacum, Ggl. mesentericum sup. infer.). Ein 
Teil der in den Grenzstrang eintretenden und in den dortigen Zellen 
unterbrochenen Fasern läuft durch den R. communicans griseus, um in die 
Bahn der Spinalnerven einzutreten. Fast alle vegetativen Organe erhalten 
parasympathische und sympathische Fasern. Die periphere Umschaltung 
von einem Neuron zum andern findet nur einmal statt (LancLey). Die 
Ganglienzellen der Darmwand (AUERBACH-, MEIssnErR-Plexus) sind die 
Summe der postganglionären Elemente der parasympathischen präganglio- 
nären Vagusfasern (es gibt kein selbständiges „Enteric system‘). 

Von höheren vegetativen Zentren ist zunächst eines im Zwi- 
schenhirn vorhanden (KarrLus und KkreıpeL, BrucscH-Lewy-DReseL). Ver- 
letzt man den dorsalen Vaguskern, degenerieren retrograd der Fasciculus 
longitudinalis posterior KoHNSTAMM und der vom Corp. mamillare bis zum 
vorderen Thalamus reichende ausgedehnte Nucleus periventricularis Lewy. 
Durch die Forerschen Bündel H, und H, werden Verbindungen hergestellt 
zwischen dieser Zellgruppe und dem Striatum. Dem N. periventricularis 
gleichgestellt sind das Co. Luysi, die Substantia nigra und das Tuber cine- 
reum. Die Zellen aller dieser übergeordneten Zentra sind nicht mehr 
parasympathisch oder sympathisch, sie sind vegetativ. Das oberste 
vegetative Zentrum ist im Striatum. Der Globus pallidus heißt Palaeo- 
striatum, der N. caudatus und das Putamen: Neostriatum. Vom ersteren 
gehen Fasern zu den Kernen des Zwischenhirns. 

Die inneren Organe, welche vom vegetativen Nervensystem aus 
innerviert werden, können ihre Tätigkeit auch getrennt vom Zentral- 
nervensystem aufrecht erhalten. Muskel- und Drüsenzellen degenerieren 
nach Entfernung der effektorischen 'Nerven nicht. Die Erregung des 
Sympathicus entspricht der Ca-, die des Parasympathicus der K-Wirkung 
(S. G. ZonpeEk). Das Verhältnis beider ist entscheidend für den Funktions- 
zustand der Zelle. Änderung, Regulation bewirkt die Erregung und Leitung 
des vegetativen Nerven, der auch Einfluß hat auf den Cholin-, Kreatin- und den 
anoxybiolischen Stoffwechsel. Der Mechanismus dieser Regulation kann in den 
niederen cerebralen Zentren im prägnanten Sinne als antagonistisch ange- 
sehen werden. Die höheren halten „Spiegel‘ aufrecht (Körpertemperatur, 
osmotischer Koöffizient, Zuckerspiegel, Blutdruck eto.). 

Das gesamte Nervensystem zerfällt somit in einen rezeptorischen 
Apparat (Hinterwurzelsystem) und in ein motorisch-animales 
und ein effektorisch-vegetatives Nervensystem. 


Krankhafte Störungen im antagonistischen Verhalten von Sympathicus 
und Parasympathicus. 


Man hat zu unterscheiden zwischen Alteration und tonischer 
Innervation. In letzterem Falle wird der Reiz (durch Herabsetzung 
der Reizbarkeit) äußerlich unwirksam, das Erfolgsorgan bleibt aber in 
einem bestimmten neuen Zustand (Beispiel: Elektrotonus). Aufhören 
des bisherigen Bedingungsverhältnisses hat wiederum sinnfähige Äuße- 
rungen zur Folge (v. TscnermarX). An den Erfolgsorganen des vege- 
tativen Nervensystems ist die tonische Innervation besonders genau 
untersucht. 
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Die vom vegetativen Nervensystem abhängigen Organe sind doppelt 
innerviert, sowohl von sympathischen wie von parasympathischen 
Nerven, und zwar halten sich die beiden Innervationen das Gleich- 
gewicht, indem sie in einem gewissen Abhängigkeitsverhältnis zuein- 
ander stehen. Es ist aber nicht leicht, die (letztlich auf gewissen Elek- 
trolytkombinationen beruhenden) antagonistischen Beziehungen zwischen 
Sympathicuslähmung und autonomer Reizung einerseits und Sympathicus- 
erregung und autonomer Lähmung andererseits in eine allgemeine For- 
mel zu bringen. Die Schwierigkeiten sind um so größer, als auch noch 
Hormone dazwischen spielen. Die Hormone vermitteln im allgemeinen 
zwischen den Membranen der Plasmastruktur und den sie organisieren- 
den Elektrolytkombinationen. Adrenalin z. B. vermag für sich allein gar 
nichts, wenn nicht auch Ca da ist. Ca und Adrenalin ersetzen ge- 
gebenenfalls den Sympathicus. 

Der jeweilige Bedingungskomplex kann zunächst zerlegt werden 
nach äußeren und inneren Reizen, ferner nach Stärke, Dauer und 
Wiederholung des Reizes, sowie dessen Nachwirkung. Man kommt aber 
den konkreten Verhältnissen viel näher, wenn man, anstatt ausschließ- 
lich von dauernd kräftigeren den Erfolgsorganen zufließenden Impulsen 
im Vagus (speziell gar bloß in dessen peripherem Gebiet) und im 
Sympathicus auszugehen, sich vielmehr hält an geänderte Erregbarkeit, 
an geänderten Erregungsablauf und Ausgleich in irgendeinem (zen- 
tralen, peripheren) Abschnitt des betreffenden Systems oder auch erst 
im Erfolgsorgan. Der Begriff der Erregbarkeit ist ja auch verschieden 
definierbar. Im allgemeinen muß man ferner zwischen Erregbarkeit und 
Erregung unterscheiden (Beispiele: Strychnin, Unterschied von Physo- 
stigmin und Muscarin). Diese Trennung gilt allerdings nur für solche 
Einwirkungen, die nicht auch selbst unter Umständen allein erregen 
können. So geht z. B. die Steigerung der Erregbarkeit bei Einwirkung 
von Kälte auf den sonst unversehrten Warmblüter ohne scharfe Grenze 
in Erregung (fibrilläre Zuckungen, klonische Bewegungen usw.) über. 
Keinesfalls geht es an, den Tonus als direkte Disposition für krank- 
hafte Zustände anzusehen. Das klinische Syndrom der Vaguslabilität 
enthält wohl nicht ausschließlich auf die Endapparate zu beziehende 
Symptome. Die Errinsersche ‚„‚Wagebalkentheorie‘ der oben erwähnten 
antagonistischen Beziehungen muß abgelehnt werden, denn es gibt zwar > 
„reine“ Fälle von Vaguslabilität, aber eine große Zahl der einschlägigen 
Patienten weist gleichzeitig Abweichungen, resp. Übererregbarkeit 
im autonomen und im sympathischen System auf. Ein Mensch, der 
auf Pilocarpin (autonomes Gift) stark reagiert, braucht durchaus 
nicht unempfindlich zu sein gegen Adrenalin. Viel näher kommt der 
Wahrheit für die niederen cerebralen vegetativen Zentra eine Selbst- 
steuerung derart, daß jede Steigerung in der einen Richtung eine zu- 
nehmende Tendenz in der anderen auslöst. So sind z. B. die Wärme- 
zentren direkte Innervationszentren für den Sympathicus. Vermehrte 
Wärmebildung steigert direkt den Mechanismus der Ausgaben. Die 
febrile Temperaturregulierung erfolgt aber in einem höheren, anders 
wirksamen Zentrum (,„Spiegel“-Regulation). Während überwarmes 
Blut auf das niedere Zentrum hemmend wirkt und die temperatur- 
steigernden Apparate auf Kältereiz nur insoweit im Gange bleiben, bis 
das Zentrum immer wieder die physiologische Temperatur erreicht hat, 
ist im febrilen Infekt die Tätigkeit des gereizten, höheren Zentrums 
eine solche, daß es den Körper dauernd auf gesteigerter Temperatur 
hält. Meist ist, besonders auf der Höhe der Krankheit, Wärmepro- 
duktion und Wärmeabgabe erhöht. 
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Es ist zuerst ZUELZER gewesen, welcher einen vorwiegend im Be- 
reich des erweiterten Vagus vorhandenen Übererregbarkeitszustand als 
„chronische Vagusneurose“ erkannt und gefunden hat, daß die be- 
treffenden Symptome durch Atropin sich bessern lassen. EPPINGER hat, 
gestützt auf die pharmakologischen Untersuchungen von H. H. MEYER 
und eigene Beobachtungen über die Zusammenarbeit der Hormondrüsen, 
die Klinik dieser Prozesse auf eine exaktere Grundlage gestellt. 

Die Diagnostik ist eine funktionelle. Wir unterscheiden physi- 
kalische und pharmakologische Prüfungen. Zu ersteren gehört die Be- 
obachtung der respiratorischen Arrhythmie, der Üzermaksche Vagus- 
druckversuch, der ErBensche Versuch, der Aschnersche Bulbusdruck, 
der Dermographismus (vgl. die Lehrbücher der klinischen Unter- 
suchungsmethoden, z. B. BRUGSCH-SCHITTENHELM, sowie die Darstellung 
von DreseL im Kraus-BrucscHschen Handbuch). Die pharmakologische 
Versuchsprüfung bedient sich des Adrenalins, das an der Myoneuronal- 
junktion im Sinne einer sympathischen Erregung wirkt, ferner des 
(körperfremden) Pilocarpins und Atropins, welche beide nicht das 
ganze parasympathische System in Mitleidenschaft ziehen, sondern bloß 
Teile desselben angreifen. Leider ist beim Menschen mit beiden letz- 
teren diagnostisch nicht gerade viel anzufangen. Bei der Adrenalin- 
instillation (Auge) achten wir besonders auf das Lorwısche Symptom, 
bei der subkutanen Injektion auf Herzklopfen, Angstgefühl, Tremor, 
eventuell Schüttelfrost usw., Kollaps, Erbrechen (das parasympathische 
Individuum wird in dieser Beziehung wenig alteriert, es bekommt da- 
gegen Extrasystolen), ferner auf Glykosurie, auf das Blutbild (Leuko- 
cytose in der Norm, bei Lymphatismus, der häufig die Vagolabilität kom- 
pliziert, Lymphocytose), auf den kurvenmäßig festgelegten (K. DRESEL) 
Blutdruck (normal parabolische Kurve, welche bei Übererregbarkeit im 
Parasympathicus S-förmig wird und besonders schnell ansteigend und 
abnorm hoch ist bei Sympathikotonie). Der Puls nach Adrenalin- 
injektion ist bei autonom Überregbaren besonders ausgesprochen ver- 
langsamt. Bei Menschen, welche keinen zu hohen Blutdruck haben, 
gibt man besser das Adrenalin intravenös. Nach Pilocarpin sind zu be- 
obachten: Hitzegefühl, rotes Gesicht, Schweiß, Speichelfluß (letzteres 
paradox), alles besonders ausgesprochen bei Vagotonischen. Bei letzteren 
kommen noch hinzu: Herzklopfen, Schwindel, erhöhte Darmperistole, 
Akkommodationskrämpfe. Eine Pulsverlangsamung ist zum min- 
desten ganz inkonstant, fast ist Beschleunigung häufiger. Die ver- 
meintliche Eosinophilie im Blutbild nach Pilocarpininjektion ist ganz 
unzuverlässig. Wiederum interkurriert der Status thymicolymphaticus. 
Atropin beseitigt verschiedene Symptome der Vagolabilität (Pulsunregel- 
mäßigkeiten). (Vgl. in betreff der ganzen pharmakologisch-klinischen 
Prüfung auch K. Dkese, Ergebnisse der Med., II. Bd.) 

Spezielle klinische Symptomatologie. 1. Vagolabili- 
tät (autonome Übererregbarkeit). Akkommodationskrämpfe, besonders 
im jugendlichen Alter bei angestrengter Nahearbeit (Pilocarpin wirkt 
auslösend, Atropin aufhebend) (der M. ciliaris wird durch den Parasym- 
pathicus zur Kontraktion gebracht). Pupillenverengerung (im Asthma- 
anfall besonders hervortretend). Strittig ist, ob weite Lidspalte charak- 
teristisch ist für Vagotonie. Häufig ist vermehrter Speichelfluß (auch 
ohne Pilocarpin), Tränenfluß und Nasensekretion, starke Schweißabson- 
derung (besonders auf Pilocarpin), Anomalien der kutanen Blutvertei- 
lung, rote mit weißen wechselnde Flecken, livide Farbe der Hände, 
auf Druck Blässe, kalte Füße (Hände), Dermographismus (Zeichen all- 
gemeiner Übererregbarkeit im vegetativen System), Pigmentbildung. Das 
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Herz zeigt öfter ausgesprochene Bradycardie, welche auf Adrenalin in 
Tachycardie übergeht. Aber beinahe noch häufiger findet sich sonst 
typisch Vagolabilen dauernd Tachycardie. Die Bradycardie wird oft 
störend bei Digitaliskuren! Pulsus irregularis respiratorius. Extra- 
systolen. Vasomotorische Form der Angina pectoris(?). Aktionstypus der 
Herztätigkeit (Röntgen), sichtbarer, verstärkter Spitzenstoß. Schlaffes 
Spitzherz, schon bei Jugendlichen nicht selten größer, bei Husten usw. 
sich auffallend erweiternd. Ziemlich häufig Asthmabronchiale. Störungen 
des Atemrhythmus, besonders subjektiver Art. Hoher Zwerchfellstand, 
öfter rasch wechselnd. Spasmus, Cardiae (Wegfall der Hemmungs- 
wirkung auf den Sphinkter, permanente Erschlaffung der übrigen Mus- 
kulatur der Speiseröhre). Magenbeschwerden, wie: wechselnder Appe- 
tit, Aufstoßen, nicht selten Brechreiz und: Erbrechen. Gestörte Ent- 
faltung der Magenwand beim Schlucken, Stierhornform des Magens mit 
Disposition zu Ulcus duodeni (nicht Ulcus ventriculi). Pylorospasmus. 
Spastischer Sanduhrmagen. Gesteigerte Peristole des Magens, Hyper- . 
sekretion, eventuell mit Hyperazidität. Obstipation (spastische Form), 
seltener Durchfall. Enteritis membranacea. Gallenblasenkrämpfe (?). 
Stark saurer Urin, Sedimentum lateritium, Oxalate häufig. Dysurische 
Beschwerden, oftmaliges Urinlassen. Orthostatische Albuminurie (?). 
Häufige Pollutionen, wenig ausgiebige Erektion. Die glykosurische Wir- 
kung des Adrenalins tritt zurück. Starke Toleranz gegen Trauben- 
zucker. Eosinophilie ist häufig. Die öfter vorhandene Lymphocytose 
gehört in Wirklichkeit zu dem häufig komplizierenden Lymphatismus. 

Als besonders charakteristischer Gesamttypus einer akuten hef- 

tigen und sehr verbreiteten autonomen Vergiftung (chronotrope Hem- 
mung der Herzaktion, Erschlaffung der Bauchgefäße, Krampf der Bron- 
chien, der Visceralmuskulatur, Temperaturabfall, Atropin hebt das 
Syndrom auf) kann der anaphylaktische Shock gelten. Viel dis- 
kutiert wurde die ätiologische Bedeutung des Histamins (ß-Imido- 
azolyläthylamins), welches, in entsprechender Dosis, bei geeigneten Ver- 
suchstieren Shock hervorruft. 
2 Sympathicusübererregbarkeit. Beschränkte Akkommo- 
dationsfähigkeit. Weite Pupillen. Weite Lidspalten. Arterien eng, hart, 
Blutdruck an der oberen Grenze der Norm, Puls frequent, der einzelne 
Herzschlag ruhig, Herz (Röntgen) nicht schlaff und spitz, eventuell 
vorhandene Extrasystolen werden durch Atropin nicht beseitigt. Atem- 
rhythmus normal, tiefe Respiration ohne Einfluß auf den Puls. Oeso- 
phagus, Cardia, Pylorus leicht durchgängig. Die Bissen fallen rasch 
in den Fundus ventriculi herab. Magenperistole wenig lebhaft. Haken- 
form des Magens. Disposition zu senkrecht gestelltem Magen und 
Ulcus ventriculi (nicht duodeni). Salzsäurewerte gering. Die Speisen 
gelangen schnell ins Duodenum. Geringe Toleranz gegen Kohlehydrate, 
starke Glykosurie bei Adrenalin. Eosinophilie im Blute spärlich. 

Die schönsten Fälle von Sympathicotonus sind gewisse thyreo- 
toxische cardiovaskuläre Neurosen als Äquivalente von M. Basedowii, 
sowie gewisse Syndrome der Hysterie. Der Unterschied von den analogen 
Krankheitsbildern der Vagolabilen tritt vor allem im Grundumsatz und 
im Blutdruck hervor. 

3. Übererregbarkeit im gesamten vegetativen Nerven- 
system. Sie findet sich oft bei Morbus Basedowii, bei gewissen 
Psychosen, bei Tetanie, bei Spasmophilie. Nicht selten ist sie auch mit 
Übererregbarkeit im animalen Nervensystem verbunden (Anomalien in 
der Elektrolytkombination). | 

Viel besprochen ist das Verhalten des vegetativen Nervensystems 
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bei verschiedenen speziellen Krankheitsformen. Hierher gehören: 
Ulcus ventriculi und duodeni, Morbus BasedowiiÄ, Morbus Addisonii, 
exsudative Diathese, Status thymico-Iymphaticus u. a. 


In ätiologischer Beziehung wäre zunächst Erblichkeit und die 
Rolle der Hormondrüsen noch viel mehr aufzuklären. Die Wirkungs- 
weise der Hormone ist eine sehr verschiedene. Wo sie Steigerung und 
Minderung der Tätigkeit veranlassen, geschieht es entweder durch 
direkte chemische Beeinflussung (?) oder indirekt durch Vermittlung 
des Nervensystems (hormoneurale und neurale Korrelation Bıepıs). Es 
fehlt vor allem noch ein dem Adrenalin antagonistisches physiologisches 
Autonomin. Die Hormonabgabe aus den Bildungsstätten unterliegt selbst 
wieder nervösen Einwirkungen. 


Was als Vagotonie geht oder (oft) besser als allgemeine Übererreg- 
barkeit im vegetativen Nervensystem zu bezeichnen wäre, gehört viel- 
fach ins Bereich der gestörten Wirkung von Elektrolytkombinationen, 
deren wichtigste der Calciummangel (in den Erfolgsorganen) ist. 
In solchen Fällen ist das Syndrom nicht bloß auf die Organe des visze- 
ralen Nervensystems beschränkt. Die Glandulae parathyreoideae scheinen 
(direkt, indirekt?) einen Einfluß auf die Calciumverteilung zu haben. 

Therapie. Eine kausale Behandlung scheint bisher ausge- 
schlossen. Die symptomatische Therapie muß dort abschwächen, wo ein 
Plus an Erregbarkeit vorliegt, direkt oder indirekt (durch Leistungs- 
steigerung im antagonistischen System). Das Adrenalin ist therapeu- 
tisch nicht zu gebrauchen, ausgenommen in paroxysmalen Zuständen, 
z. B. im Asthmaanfall (zusammen mit Pituitrin als Asthmolysin), im 
anaphylaktischen Shock. Ein öfter anwendbares einschlägiges Mittel 
ist das Atropin. Inwieweit Calcium wirklich nützlich ist, bleibt noch 
festzustellen. 


In krankhafte Störungen des (antagonistischen) Verhaltens von 
Sympathicus und Parasympathicus wird man einen Teil von klinischen 
Syndromen umdeuten müssen, welche bisher als endogene, kon- 
stitutionelle Nervosität zusammengefaßt worden sind. 


Berar hatte aus dem vagen Gebiete der Nervosität eine seitdem als 
klinisch einheitlich betrachtete, wenn auch verschiedene Unter- 
abteilungen bergende, chronische, im Bereiche vieler nervöser 
Funktionen, allerdings besonders der psychischen, hervortretende 
Krankheitsform abgegrenzt, und Cmarcor befestigte in lange Zeit maß- 
gebender Weise diese Schilderung durch Stigmatisierung der 
Fundamentalsymptome der Krankheit. Unter den überaus zahl- 
reichen und verschiedenartigen Funktionsstörungen der konstitutionell 
Nervösen beherrscht nämlich eine gewisse Zahl derselben durch Häufig- 
keit und Zähigkeit das Krankheitsbild. Als solche führende Symptome 
erschienen: cerebrale (intellektuelle und gemütliche) Depression. 
Agrypnie, Kopfschmerz (Kopfdruck), Rhachialgie und 
spinale Hyperästhesie, neuromuskuläre Asthenie, Atonia 
gastrointestinalis mit Dyspepsie und sexuelle Störungen. 
Hierzu hat man dann aber auch noch eine Reihe von cardiovasku- 
lären Symptomen, sowie schr wahrscheinlich gewisse Anomalien des 
Stoffwechsels gerechnet. In verschiedenen Stadien des Verlaufs 

fanden sich diese Störungen nur ausnahmsweise alle gleichzeitig neben- 
einander, sie zeigten sich vielmehr bei den verschiedenen „Typen“ der 
Neurasthenie in sehr wechselnder Intensität und abweichender Grup- 
pierung. Die Entwicklung der einschlägigen Begriffe hat weiterhin 
zu scharfer Trennung der erworbenen exogenen nervösen Er- 
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schöpfung (vgl. unten) und der auf Grundlage der Entartung, bzw. 
aus Konstitutionellen Ursachen, immer auf vorwiegend endo- 
genen Grundlagen erwachsenden Nervenschwäche geführt. 
Besonders für einschlägige cardiovaskuläre und dyspep- 
tische Symptomenbilder, die ganz gewöhnlich kombiniert in - Er- 
scheinung treten, wird die Zuordnung zum vegetativen System 
schlechthin nötig sein. Da jedoch fast immer Mischungen ver- 
schiedener krankhafter personeller Reaktionstypen vorliegen, seien hier 
die betreffenden Symptome, wie die spezialistische Neurologie sie ge- 
wöhnlich noch zusammenstellt, angeführt. 
Herzgefäßneurose. Nach Bewegungen, Indigestionen, Aufenthalt 
in menschengefüllten Räumen, bei Affekten uw. anfallsweise auf- 
tretendes beängstigendes Gefühl in der Herzgegend, häufiger 
mit Schmerzen als mit der Empfindung von Herzklopfen verbunden, 
dabei Pulsfrequenz von 120—140 oder normale Zahl der Herzschläge, ge- 
legentlich ein „anorganisches“ Geräusch (solche Anfälle können öfter mit 
der wahren Angina pectoris große Ähnlichkeit haben), ferner andauernde 
mäßige Tachycardie, etwas seltener Bradycardie Die cardialen 
Symptome haben häufig Beziehungen zu der im folgenden zu besprechen- 
den sexuellen Neurasthenie und zu den einschlägigen dyspeptischen Syn- 
dromen, besonders zu anatomisch-dilatativen Zuständen des Magens und des 
Darmes. Solche Patienten zeigen Neigung zu abwechselnd stärkerer Be- 
schleunigung und Verlangsamung des Herzschlages (Labilität des N. vagus), 
sowie zu Arrhythmie in Form von auf Extrasystole beruhenden Puls- 
intermittenzen, bisweilen selbst „kontinuierliche‘‘ Bigeminie, welche auf 
Atropin dann gewöhnlich (vorübergehend) schwindet usw. Der sphygmo- 
manometrisch geschätzte) Blutdruck ist auffallend beweglich, schwankt 
jedoch gewöhnlich in den normalen Grenzen; häufig liegt derselbe aller- 
dings in der Nähe der höchsten physiologischen Werte, aber nicht etwa 
bloß bei den an Obstipation leidenden Patienten. Von den hochgelegenen 
Zahlen sinkt der Blutdruck leicht und in großer Breite nach der unteren 
Grenze, aber wiederum nicht etwa bloß infolge Purgierens, oder von Bauch- 
massage, Faradisation der Bauchpresse, sondern z. B. auch beim voll- 
ständigen- Abreagieren von Effekten usw. Auf Reizung der Nasenschleim- 
haut (Ammoniak) sowie auf andere periphere Reize erfolgt gewöhnlich 
merkliche Zunahme des Blutdruckes, nur statt der normalen Abnahme der 
Pulsfrequenz bisweilen eine Zunahme der Zahl der Herzschläge. Der Blut- 
druck des herabhängenden und des emporgehobenen Armes differiert sehr 
stark usw. Öfters findet sich abnorm früh nachweisliche Schlängelung 
der A. temporalis: auch wirkliche Arteriosclerosis praecox. Ferner: Derm- 
autographismus, auffällig variierende Pupillenweite, häufige Blutverschie- 
bungen aus unbedeutenden Anlässen, z.B. Kongestionen zum Schädel 
mit lästigem Klopfen der großen Arterien (Hitze des Kopfes, 
rote Ohren, Injektion der Conjunctiven, vermehrte Tränenabsonderung;, 
feuchtglänzendes Auge [,„neurasthenisches Auge‘), Ohrensausen, Flimmer- 
skotom, Schwindel, Erweiterung und verstärktes Schlagen der Bauchaorta) 
oder ischämische Störungen im Kopfgebiete (blasses Gesicht, Ohn- 
machtsanfälle), sowie im Bereiche anderer Gefäßregionen: Absterben ein- 
zelner Glieder oder „Verbluten“ in das weite Splanchnicusgebiet, langes 
Nachfrieren bei selbst mäßig energischen hydriatischen Prozeduren, ab- 
normes Kältegefühl, „kalte“ Füße, Empfindlichkeit gegen jeden Witterungs- 
wechsel usw. Das. Zusammentreffen derartiger anfallsweise exazerbierender 
subjektiver Beschwerden mit einem ausgesprochenen Gefäßkrampf beschrieb 
NoTunAacEL als Angina pectoris vasomotoria. Weiterhin Ano- 


malien der physiologischen Blutverschiebung, wie eine solche 
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typisch eintreten soll z. B. bei vorgestellter und wirklicher Bewegung der 
Muskulatur einer Extremität: Ausbleiben der plethysmographisch feststell- 
baren Zunahme der Blutfülle, oder perverses Verhalten dieses psychischen 
Äquivalentes (ist eigentlich bedingt eventuell auch in subkortikalen 
Mechanismen). . 

Wenigstens zum Teil gehört auch der „nervöse Schnupfen“ hier- 
her, ganz gewöhnlich tritt beim Heufieber die nervöse Veranlagung 
(Vagolabilität, Lymphatismus) ganz besonders stark hervor. Ebenso: 
rascher Wechsel zwischen Angioparalyse und Angiospasmus in den ver- 
schiedensten Gefäßprovinzen, flüchtige umschriebene Schwellungen der 
Haut, der Schilddrüse usw. 

Die subjektiven Teilerscheinungen des dyspeptischen Syndroms 
(‚nervöse Dyspepsie‘) bestehen im Darniederliegen der Geschmacks- 
empfindung, in schmerzhaften Sensationen der Mund- und Rachenhöhle, in 
Empfindlichkeit der Zunge (Glossodynie) und des Zahnfleisches, in zu- 
sammenschnürenden Gefühlen beim Schlingen, welche zu wirklicher Schling- 
störung führen, in vermindertem, kapriziösem Appetit (Anorexia men- 
talis), in Idiosynkrasien bezüglich der Nahrung, in Anfällen von Magen- 
(und Kopf-)druck während und nach der gewöhnlichen Mahlzeit, selbst 
mit Übelkeit und Brechreiz, aber auch in gesteigertem Durstgefühl, krank- 
haftem Trieb nach Reizmitteln (Alkohol), abnorm lebhafter Eßlust (Bulimie) 
und in Schmerzen beim Nüchternsein (Gastralgokenose), sowie in typischen 
Gastralgien, in Hyperalgesie der Bauchhaut über dem Magen und in Druck- 
schmerzhaftigkeit des Magens selbst, sowie endlich in gewissen umschrieben 
schmerzhaften Stellen in der Tiefe des Abdomens (Druckpunkte entsprechend 
dem Plexus coeliacus, dem Plexus hypogastricus superior und dem Plexus 
aorticus, Pseudoleberkolik), in Schluchzen. Objektiv nachweisbar finden 
sich: schlechte Einspeichelung des Bissens, Dysphagie, mechanische 
Insuffizienz (Atonie), öfters auch starke Gasblähung des Magens, 
Inkontinenz des Pylorus, „nervöses“ Erbrechen, Aufstoßen, Hypo- 
und Hpyperchlorhydrie, bisweilen auch Hypersecretio acida, Flatulenz 
des Darmes, Obstipation, Enterocolitis pseudomembranacea, 
sowie im Zusammenhang mit der Kotstauung oder selbständig: Diar- 
rhöen, schmerzhafter Krampf und umschriebene Blähungen der Darm- 
muskulatur, ungenügende Absonderung der intestinalen Verdauungssäfte, 
herabgesetzte resorptive Tätigkeit im Dünndarme. 


Ein großer Fortschritt schien auf diesem Gebiete darin zu liegen, 
daß man von der nervösen Dyspepsie die Fälle von chronischer 
intestinaler Dyspepsie unterscheiden lernte. Hier war eine grob 
greifbare Anomalie der Verdauungssekrete, der Fermentadaptation und 
zugehörige Motilitätsstörungen maßgebend. Gewöhnlich werden jetzt 
in dieser gesonderten klinischen Gruppe zusammengefaßt: Achylia 
gastrica (gastrogener Durchfall), Gärungsdyspepsie und „funk- 
tionelle” chronische Obstipation (vgl. die betreffenden Kapitel 
dieses Lehrbuches). Man kann diese Gruppe praktisch gelten lassen, 
darf aber nicht vergessen, daß in fast allen Fällen dieser Art Vaga- 
labilität usw. mitspielt. 

Bei dem „Splanchnoptose‘“ genannten Syndrom handelt es sich 
um einen Sammelbegriff. Das Gemeinsame der verschiedenen ein- 
schlägigen Typen ist bloß die Störung der allgemeinen Bedingungen des 
intraabdominalen Gleichgewichts. Jene Form der Enteroptose, welche 
man bei Individuen mit gut entwickelter, straffer Bauchwand 
findet, stellt eine Teilerscheinung (des oben erwähnten) Habitus astheni- 
cus dar, neben welcher sich erfahrungsgemäß auch häufig angeborene 
nervöse Belastung findet. Eine direkte Abhängigkeit der neurastheni- 
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schen Symptome gerade speziell von den Ptosen als solchen ist keineswegs 
anzunehmen; es gibt auch sicher eine „nervöse Dyspepsie‘‘ ohne Prolaps 
der Eingeweide. Aber Lymphatismus und Vagolabilität fehlen auch hier 
fast nie. 

Weitere aus der ‚konstitutionellen Neurasthenie‘“ abzutrennende 
klinische Gruppen bilden die Fälle von krankhafter Übererreg- 
barkeit (erhöhter Unterschiedsempfindlichkeit, endogener Hypo- 
dynamie), von Ab- und Entartung, die endogene Depres- 
sion (vgl. die betreffenden Kapitel weiter unten). Sieht man von 
den erworbenen (nervösen) Erschöpfungszuständen ab, für 
welche die Bezeichnung Neurasthenie vielfach beibehalten worden ist 
(KRAEPELIN, CRAMER), so wird (wie in der Psychiatrie so auch in der 
inneren Medizin) die Neurastheniediagnose immer mehr verschwinden, 
weil sic ehemals zu sehr Verschiedenes zusammengefaßt hat. Die er- 
wähnten endogenen Störungen bilden, wie wir sehen werden, die Mehr- 
zahl der Fälle von Pseudoneurasthenie (konstitutionell-hypochondrische, 
depressive oder hypomanische Veranlagung, Neigung zu periodischen 
Störungen: Cyclothymie, vor allem endogene Depression; endogen 
hypomanischer Reaktionstypus). Aber man darf nicht vergessen, daß 
die somatischen Symptome auch der endogenen Depression viel- 
fach sicher ins Gebiet des Sympathicus fallen (periodische cardiale 
Störungen, periodische Dyspepsie und Durchfall, periodische Urticaria, 
periodisches Asthma, Hemikranie u. a.)! 


H. Vasomotorisch-trophische Neurosen. 


Die folgenden Krankheitsformen werden ganz speziell als vaso- 
motorisch -trophische Neurosen zusammengefaßt. Die von Manchen 
hierher gerechnete Sklerodermie hat vielleicht Beziehungen zu den 
Drüsen mit innerer Sekretion (?). Wahrscheinlich sind auch nicht sämt- 
liche anderen. einschlägigen Prozesse Neurosen im gewöhnlichen Wort- 
sinn. Die Rechtfertigung für die Aufstellung dieser Gruppe liegt in 
der Wahrscheinlichkeit, daß für die Ernährung von Haut, Knochen und 
Gelenken nervöse Einflüsse existieren, welche vielleicht der sensiblen 
und vasomotorischen Leitungsbahn folgen. 


1. Die Akroparästhesien (NoTunaGEL, BERNHARDT, SCHULTZE). 

Unangenehme Empfindungen in den Händen, seltener in den Füßen 
(Kribbeln, Eingeschlafensein, Jucken, eigentliche Schmerzen), welche an- 
fallsweise, besonders des Nachts und Morgens, auftreten. Scharfe Be- 
schränkung auf das Gebiet bestimmter Nerven kommt dabeı nicht vor. 
Neben der Parästhesie finden sich höchstens noch leichte Störungen der 
Sensibilität. Kälte und „Absterben“ (Blässe der Haut) der Finger ist 
nicht regelmäßig zu beobachten. Man unterscheidet zwei Gruppen von 
Fällen, die reinen Akroparästhesien (SchuLtzescher Typus) und die mit 
gröberen vasomotorischen Symptomen (arteriellem Krampf) ver- 
knüpften (NorHnAsELscher Typus). Überwiegend sind Frauen betroffen; 
vermutlich besteht ein Zusammenhang mit Störungen der sexuellen 
Funktionen. Auch die Beschäftigung mit Wasser scheint eine Rolle zu 
spielen. Das Leiden entwickelt sich langsam und hat akuten, a: inter- 
mittierenden und chronischen Verlauf. 

Differentialdiagnostisch kommen lediglich die symptomatischen 
Akroparästhesien bei Nervosität, Hysterie, Tetanus, Akromegalie, ferner 
unangenehme und schmerzhafte Empfindungen bei Tabes, Lues spinalis, 
Ergotismus, Nervotabes peripherica toxica in Betracht. Auch Erythromel- 
algio und Raynaupsche Krankheit pflegt man auszuschließen. 
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Therapeutisch leistet noch am meisten die Elektrizität in Form 
des faradischen Pinsels oder des faradischen Handbades, und Massage. 


2. Die Erythromelalgie (Weır-MITcHELL). 


Das vasomotorisch-sensible, meist nicht auf bestimmte Nerven sich be- 
schränkende Syndrom der roten, schmerzhaften Glieder (anfallsweise auf- 
tretende, brennende, meist in den distalsten Teilen sitzende Schmerzen 
und in derselben Stelle vorhandene Hyperämie) ist bloß ein relativ 
selbständiges Krankheitsbild. Eine sichere Kenntnis der pathologischen 
Anatomie der Erythromelalgie besitzen wir nicht, die peripheren Nerven 
sind öfters intakt gefunden worden, einigemal lag Arteriosklerose vor, Die 
erwähnten Lokalsymptome werden begleitet von sekretorischen (Hyper- 
hidrosis), trophischen (Verdickung des Unterhautbindegewebes, Knötchen, 
Glanzhaut, Atrophie der Nägel, Haare) Störungen, von Anästhesie, Druck- 
empfindlichkeit gewisser Nervenstämme und von muskulären Abweichungen 
(Muskelatrophie, Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit). Der Ver- 
lauf ist ein exquisit chronischer. Völlige Heilung scheint selten zu sein. 
In pathogenetischer Beziehung handelt es sich wohl um Reizzustände in 
bestimmten sensiblen, vasomotorischen und sekretorischen Bahnen und 
Zentren. In einer großen Zahl von Fällen sind die erythromelalgischen 
Symptome bloß Äußerungen eines anderweitigen Nervenleidens (Hysterie, 
Tabes, Syringomyelie, Neuritis). Wenn sich Symptome der lokalen Asphyxie 
einmischen, wird die Abtrennung von der RaynAaupschen Krankheit schwierig. 
Bei Vorwiegen der trophischen Störungen kann die Unterscheidung von 
Myxödem, Akromegalie, Sklerodermie schwierig werden. Ferner sind aus- 
zuschließen das Erythema exsudativum, die symmetrische Erythrodermie, 
die Sklerose der Extremitätenarterien mit ihren Folgen. 

Die Therapie ist in der Regel von wenig Erfolg begleitet. Vorteil- 
haft wirkt horizontale Ruhelagerung, Kälte. 


3. Symmetrische Gangrän (Raynaunsche Krankheit). 


Bei diesem seltenen Leiden kommt es an symmetrischen Stellen beider 
Körperseiten, zumeist an den Fingern, seltener an anderen Teilen, zunächst 





Fig. 1. Symmetrische Gangrän (nach DEHIO). 


zu Blässe, dann zu livider Verfärbung der Haut und schließlich zu gan- 
gränöser Abstoßung einzelner Gewebspartien oder sogar ganzer Finger- 
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glieder (Fig. 1). Charakteristisch ist das mikroskopisch erkennbare Ver- 
halten der Kapillaren der Fingerbeere. 

Man nimmt an, daß ein anhaltender, umschriebener Gefäßkrampf das 
Wesen der Erkrankung darstelle. Selbstverständlich muß man sich ge- 
gebenen Falles vor Verwechslungen mit anderen Prozessen, die ebenfalls 
zu Gangrän führen können (Diabetes, Arteriosklerose, Syringomyelie u. a.), 
hüten. 

Bei bereits bestehender Gangrän sind feuchte Einwicklungen mit 
sahwachen antiseptischen Lösungen am Platze. Eventuell ist chirurgisch 
vorzugehen. Gegen den Gefäßkrampf Wärme und Elektrizität (Anode), 
gegen heftige Schmerzen Narkotika. 





Fig. 2a. Oedema cutis eircumscriptum. Fig. 2b. Dieselbe Person wie in Fig. 2a 
(MorıTzsche Beobachtung.) in anfallsfreier Zeit. 


4. Sklerodermie. Sklerodaktylie. 


Diese Hautveränderung ist gekennzeichnet durch ein derbes Ödem, 
welchem ein Stadium indurativum und atrophicans folgt, in 
welchem die Haut hart, spiegelartig glänzend, pergamentähnlich wird und 
siah nicht mehr auf ihren Unterlagen verschieben läßt. Daneben verläuft 
eine Farbenveränderung, welche durch abnorme Gefäßfüllung und durch 
Pıgmentierung bedingt ist. Manchmal wird auch noch lokale Hyperhidrosis, 
öfter Herabsetzung der Schweißsekretion beobachtet. In typischen Fällen 
von Sklerodermie ist (ohne nachweisliche Arteriosklerose) der arterielle 
Blutdruck (Adrenalämie ?) und der Kohlehydratspiegel des Blutes erhöht. 
Speziell die Sklerodaktylie folgt häufig auf lokale Cyanose vder lokales 
„Absterben“. Bisweilen kommt es zu schmerzhafter Geschwürsbildung ; 
häufig sind Veränderungen an Haaren und Nägeln. Sensibilitätsstörungen 
sind inkonstant und können ganz fehlen; besonders objektiv sind sie selten. 
Die Sklerodermie befällt nicht bloß die Haut, sondern auch andere Ge- 
webe und Organe (Knochenaffektionen, besonders bei Sklerodaktylie findet 
sich Beteiligung der Gelenke, der Muskeln usw.). Man unterscheidet 
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Sclerodermia diffusa und circumscripta. Die vorzugsweise an den Händen 
(seltener an den Füßen) lokalisierte Sklerodermie heißt Sklerodaktylie 
(A’krosklerodermie). Diese symmetrische Affektion der Hände hat die 
engsten Beziehungen zu den bisher angeführten vasomotorischen Neurosen, 
besonders mit der Raynaupschen Krankheit. Doch treten bei letzterer die 
sensiblen Symptome mehr hervor. Vermutlich handelt es sich bei der Sklero- 
dermie (sekundär) um eine Affektion der terminalen Arterien (welche als 
solche wiederum auf das Nervensystem, resp. auf die Blutdrüsen zurück- 
zuführen ist, Angiotrophoneurose ?). ‚Jedenfalls handelt es sich nicht um 
grobe Veränderungen im Nervensystem. 


5. Oedema cutis circumscriptum (Quincke). 
(Akutes angioneurotisches Ödem, Oedema fugax.) 


Das relativ seltene Leiden bevorzugt das männliche Geschlecht. Eine Ursache 
läßt sich häufig nicht auffinden. In 
anderen Fällen besteht allgemeine Nervo- 
sität, die dann wohl den Boden für die 
Erkrankung abgibt. 


Es kommt anfallsweise, ohne Fieber, 
zu flüchtigen, in der Regel in wenigen 
Stunden zurückgehenden ödematösen An- 
schwellungen, die sich im Gesicht (Lippen, 
Ohren, Augenlider, s. Fig. 2a und 2b, 
Fig. 3), aber auch am Rumpf oder den 
Extremitäten, selten an den Schleim- 
häuten, z. B. an der Zunge oder am 
Kehlkopf, lokalisieren. Bei letzterem Sitz 
kann es zu gefährlicher Stenosierung des 
Luftweges kommen. Das Allgemeinbe- 
finden ist in der Regel nur wenig be- 
einträchtigt, doch können gastrointestinale 
Störungen (Appetitlosigkeit, Erbrechen 
usw.) bestehen, als deren Ursachen man 


angioneurotischa Veränderungen der 
Magenschleimhaut vermutet hat. Ver- 
wechslungen mit sipel oder nephri- 


tischen Ödemen sind leicht zu vermeiden. 


Das Leiden neigt zu Rezidiveu und 

ist therapeutisch wenig beeinflußbar (Ver- 
such mit Chinin, Arsenik, Ergotin, Be- 

Fig. 3. handlung fehlerhafter Allgemeinzustände). 





6. Hydrops articulorum intermittens, 


Diese merkwürdige Erkrankung besteht in periodisch auftretenden hydropischen 
Geleukschwellungen. Am häufigsten wird das Kniegelenk befallen. Schmerzen 
brauchen nicht vorhanden zu sein, doch besteht während der Schwellung meist 
ein Gefühl von Müdigkeit und Spannung im Gelenk. Anstrengung zur Zeit, wo 
Anschwellung besteht, kann diese verstärken und ihr Zurückgehen, das für ge- 
wöhnlich in einigen Tagen erfolgt, verzögern. Besonders auffällig ist die große 
Regelmäßigkeit, mit der die Anschwellung sich einstellen kann. In einem Falle 
von MORITZ, in dem es sich um ein nervöses, etwas schwächliches Mädchen handelte, 
trat der Hydrops lange Zeit hindurch an jedem 13. Tage im rechten Knie auf. Die 
Kranke fiel zwischendurch einmal auf das rechte Knie. Trotzdem trat daraufhin 
die Anschwellung nicht früher als 13 Tage nach dem letzten Anfall auf.) 


Frauen sind mehr disponiert als Männer. Es dürfte in erster Linie allgemeine 
nervöse Konstitution (Hysterie usw.) ätiologisch in Frage kommen. 


Tberapeutisch ist weniger auf lokale Maßnahmen an dem erkrankten Gelenk, als 
auf die Behandlung konstitutioneller Anomalien ae Unterernährung, Nervosität 
usw.) Gewicht zu legen. (Kräftige Ernährung, Hydrotherapie, Klimawechsel, Land- 
leben, Arsenik usw.) 
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7. Multiple neurotische Hautgangrän. 

Multiple Gangränbildung der Haut, die sich weder aus dem Zustand 
des Gefäßsystems, noch dem der allgemeinen Ernährung, noch aus bakte- 
rieller Infektion erklären läßt. Wiederholt ist eine artifizielle Entstehung 
nachgewiesen. Das sicherste Kennzeichen der Spontaneität ist der Umstand, 
daß z. B. bei der aus Bläschen entstehenden Form die nekrotischen tieferen 
Teile durch die intakte Epidermis hindurchschimmern, sowie das Fehlen 
einer Rötung: in der Umgebung des Abgestorbenen. 


III. Die extrapyramidalen Bewegungsstörungen. 

Die Statik und die lokomotorischen Bewegungen beruhen auf 
komplizierten assoziativ-reflektorischen Akten, d. h. diese Reflexe 
erfolgen nicht lediglich auf äußere Reize hin, sondern sie beruhen auch auf 
Engrammen. Die alterativen und tonischen hier in Betracht kommen- 
den Innervationen sind im allgemeinen subkortikal lokalisiert, werden aber 
entschieden auch, bei höheren Organismen, von Spuren vergangener Im- 
pulse beeinflußt: der Mensch lernt erst das Stehen und Gehen; der sog. 
psychische Shock wirkt lähmend, die (hysterische) Astasie ist ım Fehlen 
von Impulsen aus der persönlichen kortikalen Sphäre begründet usw. Dazu 
kommen Erregungen, welche die Bewegung letztlich veranlassen (Angst 
u. a.) Im Gebiet der hierhergehörigen fertigen subkortikalen Mechanismen 
spielt die Sensomobilität eine besondere Rolle (hintere Wurzeln, Haut-, 
Muskeleindrücke, die semizirkulären Kanäle resp. der N. vestibularis, 
III. Ventrikel, Kleinhirn und dessen Verbindungen). Die subkortikalen 
Apparate arbeiten unter der Kontrolle kortikaler Zentren; ein hemisphären- 
loses Tier (Affe) zeigt keine assoziierten Lokomotionen usw. 

Die im folgenden zusammengefaßten Dyskinesien lassen sich 
unter zwei gemeinsamen Gesichtspunkten betrachten. 

Der erste Punkt bezieht sich auf den gleichen pathologischen 
Sitzim Hirnstamm, der zweite betrifft die Bewegungsstörung 
selbst als Objekt der physiologischen Untersuchung. 

Betrachten wir zunächst die Lokalisation des Prozesses bei diesen 
noch vor kurzem als „funktionell“ angesprochenen Erkrankungen, so sehen 
wir, daß für sie (und noch eine Reihe weiterer selten vorkommender, hier 
nicht eingehend besprochener Symptomenbilder) das einigende Moment in 
der gemeinsamen Lage der Erkrankung im sog. extrapyramidalen 
motorischen System zu finden ist. 

Dieser (phylogenetisch bis in die ersten Anfänge der Wirbeltierreihe 
nachweisbare) motorische Apparat bezieht seine afferenten Impulse von drei 
verschiedenen Seiten her. Die exterorezeptiven sensiblen Bahnen über- 
mitteln die Berührungs-, Schmerz- und Temperaturempfindung von der Haut 
durch die Hinterstränge zum Thalamus. Das propriorezeptive System 
sendet die Lage- und Bewegungsgefühle aus Muskeln und Gelenken durch 
die Seitenstränge des Rückenmarkes zum Kleinhirn. Von hier finden sie 
durch den Binde- und Brückenarm, ebenso wie das System aus dem 
Thalamus, zum Teil über die Basalganglien, Anschluß an den großen 
Nucleus motorius tegmenti (EpınGEr), dessen vorderes Ende der rote, dessen 
hinteres Ende der Deiterssche Kern bildet. Dieser letztere enthält seine 
Zuflüsse nur zum kleinen Teil auf dem eben geschilderten Wege, im wesent- 
lichen aber direkt vom statischen Organ in den Bogengängen durch den 
N. vestibularis. Die verschiedenen Ebenen des N. motorius tegmenti sind 
untereinander und mit den Kernen der Augenmuskeln und der Kopf- 
haltung und -bewegung eng verbunden und bilden ein weit verzweigtes 
Assoziationssystem. An abführenden Bahnen stehen eine Reihe längerer, 
im rubro-, mesencephalo-, tegmento- und Deiterospinalen Bündel, nebst 
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einigen kürzeren zur Verfügung (vgl. das Schema Fig. 4 nach Lewy). 
In den. Pyramidenbahnen werden beim Menschen von den Berrzschen 
Riesenpyramidenzellen der Zentralwindungen die sog. willkürlichen 
Impulse.. zu -den . motorischen Vorderhornzellen im Rückenmark geleitet. 
Die phylogenetisch:. alten motorischen Zentren im Streifenhügel besorgen 
die sog. unwillkürlichen Bewegungen vermittels des extrapyramidalen 
Systems, durch welches gewisse Muskelgruppen funktionell zusammen- 
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geordnet sind. Fällt, wie 
z. B. bei der gewöhnlichen 
Hemiplegie, die Pyramiden- 
bahn aus, so ist auf der 
gelähmten Seite die Will- 
kürbewegung aufgehoben; 
unwillkürliche Bewegungen 
lassen sich aber, sei es von 
der gesunden Seite, sei es 
reflektorisch, noch erzielen. 
Es treten dann die beim 
Tier resp. beim Kinde vor- 
herrschenden Haltungen 
(Haltungsreflexe) wieder 
hervor und bilden die 
Grundlage der typischen 
hemiplektischen Kontraktur. 
Wird umgekehrt das sub- 
kortikale motorische Zen- 
trum zerstört unter Erhal- 
tung der Pyramidenbahn, 
kann der Patient zwar von 


“der Rinde aus die Muskeln 


willkürlich innetvieren, ver- 
mag aber nicht mehr die 
Innervationen so zu koordi- 
nieren, dab eine zusam- 
menhängende Bewe- 
gung resultiert. 

Schließlich sind noch her- 
vorzuheben die assozia- 
tivenBeziehungen des 
extrapyramidalen mo- 
torischen!Systems zu 
den höheren {und nie- 
deren Sympathicus- 
zentren, welche sich (vgl. 
oben) in ihrer Hauptmasse 
vom Hypothalamus bis zum 
Calamus scriptorius erstrek- 
ken. Man ist gegenwärtig 
geneigt (vgl. oben), anzu- 


nehmen, daß das autonome System Beziehungen habe zum Tonus der (auch 
der quergestreiften) Muskeln. Unter Tonus versteht man im allgemeinen den 
Zustand einer Dauerreizung, deren Intensität allerdings wechselt. Vor allem 
faßt man aber mit dieser Bezeichnung die Spannungseigenschaften kontraktiler 
Elemente ins Auge. Kontraktion und Erschlaffung geht mit Vermehrung und 
Verminderung des Tonus in den betreffenden Muskeln einher. Bei den 
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höheren Tieren ist eine anatomische Trennung zwischen alterativer 
und Tonusmuskulatur nicht mehr vorhanden, die schnelle, alterative, bei der 
Leistung viel Energie verbrauchende, einen phasischen Muskelstrom liefernde 
Komponente stellt sich mit dem sperrenden tonischen Mechanismus funk- 
tionell verbunden dar. Er hat die Aufgabe, in langsamen, lange aufrecht 
erhaltenen Zusammenziehungen den Muskel, nach dem Vorbilde einer Saite, 
in den für die Reizung jeweils optimalen Spannungszustand zu versetzen, 
öhne dabei viel Energie zu verbrauchen. Der ganze Verlauf der hierher- 
gehörigen Reflexbögen ist nur unvollständig bekannt. Die Zentra des 
extrapyramidalen Systems beeinflussen jedenfalls die erwähnten Sympathicus- 
zentren. Alterativ-motorische und Sympathicusinnervation gehen zuletzt 
getrennt zum quergestreiften Muskel, es handelt sich, wie gesagt, um 
eine Assoziation der Systeme (analog denen zwischen motorischen und 
vasomotorischen Nerven). Die Unterordnung der Sympathicuszentra unter 
das extrapyramidale System läuft darauf hinaus, daß letzteres durch die 
vom Kleinhirn einerseits, vom Streifenhügel und Zwischenhirn anderer- 
seits ihm zufließenden Erregungen in einem Zustande dynamischen Gleich- 
gewichts geladen ist, wobei dem Kleinhirn die Erhöhung, dem Zwischen- 
hirn die Herabsetzung des Tonus zufällt. Trotzdem beim Menschenaffen 
und Menschen das extrapyramidale motorische System seine Bedeutung 
gerade für die Willkürbewegung teilweise verloren resp. an die motorische 
Hirnrinde und an die Pyramidenbahn abgegeben hat, haben die Stamm- 
ganglien und der Nucleus motorius tegmenti keineswegs ihre Bedeutung 
speziell für die Zusammenordnung und Leitung der Bewegungen und des 
Tonus der Skelettmuskulatur eingebüßt (Orientierung). Der Tonus kann 
in den einschlägigen Fällen in der Körpermuskulatur über die Norm er- 
höht oder unter dieselbe herabgesetzt sein. Die extrapyramidalen Dys- 
kinesien laufen, abgesehen von (durch den Sympathicus vermittelten) 
Tonusanomalien, auf (zentrale) Störungen der Zusammenordnung der Be- 
wegungsantriebe und besonders der Leitung der Gemeinschaftsbewegungen 
der Skelettmuskulatur hinaus. Beispielsweise setzt der Bewegungsimpuls 
bei beabsichtigter Beugebewegung vorwiegend den Strecker in Aktion oder 
läßt den Antagonisten nicht genügend erschlaffen oder führt überhaupt 
zur Kontraktion gänzlich falscher Muskeln. 

.Wir können, mit v. KrızEs, allogene Bewegungsantriebe (typischer 
Reflex) unterscheiden von anderen Formen für das Funktionieren des Zen- 
tralnervensystems (autogene Antriebe), entsprechend einer andersartig 
bedingten Reihe von Vorgängen und Zuständen, welche zum Teil angeboren, 
teils erworben, bzw. erlernt sind. Sehr wichtig ist für die hier in Betracht 
kommenden Synergien die sensible Kontrolle im weitesten Wortsinn. Aber 
auch innerhalb des Bewegungsapparates selbst sind teils 
festere, teils lockere Zusammenhänge zentral angelegt (Beispiele: Bewegung 
beider Augen, Nahesehen, das Verhalten von Agonisten und Antagonisten: 
Erschlaffung der Antagonisten bei Kontraktion der Protagonisten). Am 
wichtigsten sind die ausgedehnten motorischen Gemeinschaftsinner- 
vationen bei der Haltung des Körpers, den Orientierungsbewegungen, den 
Lokomotionen und Willkürhandlungen. Der unwillkürliche Anteil dieses 
Synergismus fällt dem extrapyramidalen System zu (Gemeinschaftsbewegung 
im Sinne von Munk). Vergleichen wir die motorische Rinde mit der 
Kommandobrücke eines modernen großen Schlachtschiffes, so stehen dem 
Reiz gewissermaßen zwei Schaltbretter zur Verfügung. Das eine dient, ent- 
sprechend der fokalen experimentellen Rindenreizung, zur Ausführung in- 
dividuell abgegrenzter Bewegungsmechanismen, der Kontraktion einer be- 
stimmten .Muskelgruppe, analog etwa dem Schluß einer wasserdichten 
Zwischenwand des Schiffes. Durch das andere Schaltbrett werden den 
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ganzen Körper umfassende, komplexe Handlungen ausgeführt, vergleichbar 
dem Abfeuern einer Breitseite des Schiffes mit allen dabei für Gleich- 
gewicht und Stabilität des Fahrzeuges nötigen Teilaktionen. „Stell- 
vertretender‘ Reiz wäre hier die Tätigkeit mnestisch-assoziativer Zentra 
des Cortex („Wille“). Um einen „reibungslosen“ Ablauf einer derartigen 
Bewegung zu sichern, müssen eine große Reihe von Innervationsapparaten 
(Reflexen) koordiniert arbeiten, sich gegenseitig unterstützen oder hemmen, 
unverrückt als Drehpunkte feststehen usw. Damit erhalten, um wiederum 
einen Vergleich heranzuziehen, die Basalganglien und der N. motorius 
tegmenti die Stellung eines großen Rangierbahnhofs mit automatischem 
Stellwerk. Notabene, die Inbetriebsetzung der Blockstationen erfolgt auch 
da (vgl. oben) in erster Linie durch Reize vom Erfolgsorgan, d. h. von 
Haut, Muskeln, Sehnen und Gelenken, ist aber wohl auch von der ganzen 
Strecke in den Neuronen und ihren Verbindungsstellen, den Synapsen, 
möglich. Die Zentren sind dauernd arbeitsbereit (geladen), ihre Funktion 
ist Erregungsverteilung und Erregungsausgleich. Verteilung wie Aus- 
gleich kommen in alterativer Leistung wie ebenso im Tonus zum Ausdruck. 
Unter abnormen Verhältnissen kann eines wie das andere Jauernd auf 
ein höheres Niveau eingestellt erscheinen (Beispiel: Flexibilitas cerea des 
Parkinsonkranken, Schütteltremor): es sind vielleicht besonders 
hemmende Regulationen, welche vom Linsenkern (durch die Linsenkern- 
schlinge) zu den sympathischen Einzelzentren im Subthalamus fließen und 
die Funktion der vegetativen Organe (auch den Tonusmechanismus des 
quergestreiften Muskels) auf einer optimalen mittleren Lage erhalten. Je 
nach dem Erfordernis verlegen jene Zentra in der Norm Impulse auf 
ganz bestimmte Gleise und blockieren gleichzeitig andere (Unterstützung 
fördernder, Hemmung antagonistischer Reflexe). 


Allen extrapyramidalen Erkrankungen ist eigentümlich das Er- 
haltensein der Pyramidenbahnen und damit die Fähigkeit, einzelne 
Muskelgruppen „willkürlich“ zur Kontraktion zu bringen. Eine richtig 
koordinierte Gemeinschaftsbewegung ergibt sich daraus aber nicht, viel- 
mehr werden die Erregungen auf falsche Wege geleitet: die Antago- 
nisten z. B., statt zu erschlaffen, werden gleichzeitig mit den Protago- 
nisten kontrahiert, die Bewegung auf einen falschen Muskel verschoben, 
unter Umständen sogar ins Gegenteil verkehrt oder auch ihrer Ziel- 
strebigkeit beraubt. 

Welches der verschiedenen Symptomenbilder, die im folgenden 
einzeln besprochen werden, dabei zur Beobachtung kommt, hängt von 
dem speziellen Sitz der Erkrankung innerhalb des extrapyramidalen 
Bogens ab, ferner davon, ob der Herd als Reiz wirkt oder lähmend 
ist, und schließlich davon, ob ein jugendliches oder ein ausgewachsenes 
Individuum betroffen wird, d. h. wie sich das etwaige Eintreten der 
Ersatzfunktion gestaltet. 

Der Sitz der Erkrankung kann nun naturgemäß auch in der 
Zentralstelle selbst, isoliert oder in Kombination mit den Störungen 
des Stellwerks sitzen. Dadurch wird dann, im Gegensatz zum bis- 
herigen, nicht nur an der einzelnen Synapse der Tonus erhöht zu- 
ungunsten einer anderen, z. B. einer antagonistischen, sondern der 
Gesamttonus, also an sämtlichen Synapsen, wird gleichmäßig gesteigert 
oder erniedrigt. 

So können recht ähnliche Bewegungsstörungen unter hyper- und 
unter hypotonischen Bedingungen zur Beobachtung kommen. In diesem 
Sinne kann man z. B. sagen, die choreatische Bewegung ist eine hypo- 
tonische Athetose und umgekehrt; die Myotonie ist eine verhältnis- 
mäßig reine Form der Tonuserhöhung und -stauung: die Paralysis 
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agitans ist eine solche zugleich mit einer Koordinationsstörung. Die 
Myotonie und Myatonie wären dann am entgegengesetzten Ende des 
Systems zu suchen. Diese Umstellung des Gesamttonus würde den 
schnellen Umschlag erklären, den wir bei manchen encephalitischen 
Bewegungsstörungen zwischen Chorea, Athetose, Paralysis agitans und 
Myatonie beobachten. 

Fassen wir noch einmal kurz die Bewegungsstörungen des extra- 
pyramidalen motorischen Systems zusammen, so handelt es sich um 
ein fehlerhaftes Zusammenarbeiten der verschiedenen, einander unter- 
stützenden und hemmenden Teilbewegungen, gefördert durch eine über- 
mäßige oder zu geringe tonische Spannung der Muskeln, auf die der 
Impuls gerichtet ist. 

Pathologische Veränderungen des Streifenhügels. Bei der Para- 
lysis agitans sind im Streifenhügel in der Hauptsache die palaeostriären 
Elemente, d. h. die großen Ganglienzellen des Glob. pall. und des ihm zu- 
gerechneten und ventral anliegenden Nucl. basalis (Nucl. subst. innomin.) 
erkrankt und in schweren Fällen in ausgedehntem Maße zugrunde gegangen. 
Die Riesenganglienzellen des Neostriatum können unter bestimmten noch 
nicht ganz geklärten Bedingungen ebenfalls an der Erkrankung beteiligt 
sein. Dagegen sind die kleinen Elemente des Neostriatum bei der Paralysis 
agitans im wesentlichen erhalten. 

Im Gegensatz zu dem eben geschilderten Befund sind die 
choreatischen Erkrankungen durch eine Degeneration in den kleinen 
neostriären Elementen charakterisiert, die bei der chronisch fortschreitenden 
Form des Veitstanzes zu völligem Verlust führen kann. Im großen ganzen 
bleiben dabei die Riesenzellelemente des Neostriatum, sowie die Zellen 
des Palaeostriatums ungeschädigt. 

Es wäre aber irrtümlich, die klinische Unterschiedlichkeit der dys- 
kinetischen Erkrankungen allein auf den speziellen Krankheitssitz in den 
verschiedenen Zellelementen des Streifenhügels beziehen zu wollen. Die 
Streifenhügelerkrankung mag für viele Krankheitsgruppen die Determinante 
darstellen. Die nosologische Einheit aber wird erst durch die Mitbeteiligung 
anderer Zentren des extrapyramidalen motorischen Apparates evtl. auch sogar 
der Pyramidenbahnen sowie des zentralen vegetativen Nervensystems bedingt. 

Wenngleich wir weder über die Ätiologie noch über die Pathogenese 
der extrapyramidalen Erkrankungen im einzelnen schon heute klar sehen, 
so können wir ätiologisch doch sagen, daß eine überwiegende Anzahl von 
Fällen der Paralysis agitans auf Veränderungen zurückzuführen sind, die 
wir in der Hirnrinde als Zeichen eines physiologischen Seniums und bei 
stärkerem Auftreten einer pathologischen evtl. vorzeitigen Senilität ansehen. 
Es würde sich demnach die Paralysis agitans in Analogie zur Lissauer- 
schen Herdparalyse als eine sensile Gehirnerkrankung mit vorwiegendem 
Sitz in den subkortikalen Ganglien bezeichnen lassen. 

Für die Entstehung der Chorea sind wohl in der Mehrzahl, wenigstens 
für die akuten Fälle, infektiös toxische Momente von Bedeutung. Von 
den chronisch progressiven Fällen lassen sich die nicht hereditären häufig 
ebenfalls auf Intoxikationen zurückführen, während wir über die Ätiologie 
der hereditären Huntingtonfälle noch nichts wissen. Dasselbe gilt für die 
Fälle des Wilsontyps resp. der Pseudosklerose. 

Für die Besprechung der Pathogenese konzentriert sich das Haupt- 
interesse auf die Frage, wieso z. B. der Streptokokkeninfektion des akuten 
Gelenkrheumatismus stets die Erkrankung der kleinen neostriären Elemente, 
der senilen Veränderung in der Regel eine solche der großen palaeostriären 
folgt. In diesem Punkte dürfen wir wohl den experimentellen Erfahrungen 
nach Mangan- und Diphtherietoxinvergiftungen entnehmen, das gewisse Gifte, 
wie z. B. die Schwermetallsalze, aus uns noch unbekannten Gründen eine 
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spezifische Affinität zu den großen Zellelementen des Palaeostriatum be- 
sitzen, während gewisse Bakterientoxine, wie die der Streptokokken und 
Diphtheriebazillen die kleinen neostriären Elemente bevorzugen. Schließlich 
sehen wir, daß die Noxe der Encephalitis lethargica selbst bei demselben 
Individuum bald choreatische Symptome, bald das Bild der Paralysis 
agitans hervorruft. 


1. Wılsonsche Krankheit. Progressive familiäre Linsenkerndegeneration. 

Akut oder chronisch auftretende Erkrankung des jugendlichen 
Alters, die unaufhaltsam fortschreitet und nach einem Zeitraum von 
4 Monaten bis zu 5 Jahren tödlich endet. Ursache unbekannt. 

Pathologie. Symmetrische Erkrankung des Linsenkerns, be- 
sonders des Putamens, weniger des Glob. pall. Die äußere Kapsel ist 
zuweilen mitergriffen, der Nucl. caudatus selten, der Thalamus opt. nie. 
Das anatomische : Bild ist verschieden. In manchen Fällen handelt es 
sich um einen eigentlichen Parenchymschwund mit Verkleinerung des 
ganzen Systems und starker Fasergliose, in anderen Fällen entsteht 
das Bild des sogenannten spongiösen Rindenschwundes, das wohl einige 
Male zu der irrtümlichen Annahme einer Erweichung Anlaß gegeben 
hat. Ein primärer Gefäßprozeß liegt jedenfalls nicht vor. In dem Pons 
und in der Hirnrinde finden sich eigentümliche sehr große und plasma- 
reiche Gliakerne, sowohl um die Ganglienzellen als auch unabhängig 
von ihnen. Stets findet sich ferner eine charakteristische Lebercirrhose. 

Klinische Symptome: Die Krankheit beginnt mit einem aus- 
gesprochen hypertonischen "Zustand der gesamten Muskulatur. 
Im Gesicht erscheint ein krampfartiges Lächeln, die Glieder nehmen 
Kontrakturstellungen ein, die anfangs noch willkürlich gelöst werden 
können, späterhin aber zu Ankylosierung Anlaß geben. Die Beine 
stehen meist in leichter Beugung und starker Adduktion, nicht selten 
in der Hüfte beide nach rechts oder links verdreht. Die Arme sind 
manchmal steif gestreckt, manchmal auch leicht gebeugt und an den 
Körper gepreßt, die Hände in Pfötchenstellung. Lähmungen bestehen 
gar nicht. Die Reflexe sind normal. Die Rigidität der Muskulatur 
erschwert das Innehalten des Gleichgewichts und ruft auch Dysphagie 
und Dysarthrie, später völlige Anarthrie hervor. Im Laufe dieser 
Rigidität, manchmal ihr vorangehend, in manchen Fällen anscheinend 
fehlend, kommt ein grobschlägiger Tremor zur Beobachtung, der mehr 
einer Art Wackeln entspricht und der sowohl in der Ruhe, besonders 
aber bei Bewegungen in Erscheinung tritt. 

Vielfach nehmen die geistigen Fähigkeiten im Laufe der Er- 
krankung ab. Im Vordergrunde des psychischen Bildes steht ein eigen- 
tümlicher. Stimmungswechsel. Später kann völlige Verblödung eintreten. 

Die Krankheit ist identisch mit der sogenannten Pseudosklerose 
von WESTPHAL und STRÜMPELL. Die Leberveränderungen während des 
Lebens bieten manchmal einen guten differentialdiagnostischen Anhalts- 
punkt, sind aber nicht ganz konstant. Die Abgrenzungen gegen die 
Systemerkrankungen im ponto-cerebello-olivären System sind noch ganz 
unsicher. Zur Abgrenzung gegen die Paralysis agitans ist zu beachten 
das Fehlen von Sympathicuserscheinungen und die Zunahme des Tre- 
mors bei Bewegungen. Ä 


2. Chorea. 
a) (minor, Anglicorum, St. Viti, Veitstanz, SypExtaMsche Chorea. 
infektiöse Chorea): 
Die Chorea minor ist eine besonders im späteren Kindesalter vor- 
kommende cerebrale Erkrankung, welche nebst psychischer Alte- 
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ration (Änderung der Gemütsstimmung) vorwiegend in unwillkür- 
lichen, schlecht koordinierten, durch Affekte gesteigerten, 





Fig. 5c. 


Fig. 5a. Chorea minor. Festhalten am Stuhl, 
um die Bewegungen zu unterdrücken. 


Fig. 5b. Chorea minor. Derselbe Fall. Ge- 
sichtskrampf. Krampf in Arm und Bein. 


Fig. 5e. Chorea minor. Unwillkürliche 
Abwehrbewegung (nach SCHÖNBORN). 


im  Schlafe aber schwindenden, 
zuckenden Bewegungen ein- 
zelner Muskeln oder Muskelgruppen 
der verschiedensten Körperteile sich 
kundgibt. 


Atiologie, Pathogenese, patho- 
logische Anatomie Die Mehr- 
zahl der Erkrankungen fällt auf das 
6.—15. Lebensjahr. as weibliche Ge- 
schlecht ist stärker disponiert. Allgemeine 
neuropathische Veranlagung ist häufig zu 
finden. Alle schwächenden Einflüsse und 
Krankheiten (insbesondere Chlorose, Anämie, 
erschöpfende Krankheiten, psychische Schäd- 
lichkeiten, geistige Überanstrengung, gemüt- 
liche Depression, starke Affekte, astur- 
bation) erhöhen bei Kindern die Disposition 
zur Chorea. Akute Infektionskrankheiten 
Fig. 5b. (Scharlach, Masern) sind seltenere, dagegen 
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Gelenkrheumatismus und akute Endocarditis häufigere (in mehr als einem 
Drittel der Fälle wirksame) Ursachen. Auch die Gravidität (4.—5. Monat) 
spielt eine Rolle (Chorea gravidarum). Bei tödlichen Fällen von Chorea 
finden sich sehr häufig frische verruköse Auflagerungen an den Herz- 
kiappen (Choreaherz), welche sich durch besondere Zartheit auszeichnen. Der 
häufige Zusammenhang der Chorea mit Rheumatismus und Endocarditis 
zeitigte verschiedene Theorien. Nach der embolischen Theorie der Chorea 
erzeugt die dem Rheumatismus folgende Endocarditis kapillare Embolien, vor- 
wiegend im Corpus striatum, vielleicht auch im Hypothalamus (in einzelnen Fällen 
ist der Bindearm und der rote Kern befallen). Die wahrscheinlichereinfek- 
tiöse Theorie deutete die Möglichkeit eines bakteritischen Zusammenhanges 
zwischen Rheumatismus, Endocarditis und Chorea an. 

Symptomatologie. Die Krankheit entwickelt sich subakut. Als 
mögliche, aber seltene Prodromalerscheinungen gelten: verändertes Wesen, 
Zerstreutheit, Grimmassieren, Kopfschmerzen, gestörter Schlaf, fahrige Schrift 
und ungleichmäßiger Gang. Das Charakteristikum dieser Krankheit sind der 
herabgesetzte Muskeltonus und die unwillkürlichen Zuckun- 
gen in den verschiedenen Muskelgebieten. Sie sind nicht krampfartig und 
unterscheiden sich von den willkürlichen nur durch die Inkoordination und 
Unzweckmäßigkeit (fehlende Grazie). Am frühesten treten Zuckungen in den 
Fingern, dann in der Hand und endlich Grimassieren im Gesicht auf. In 
schweren Fällen sind auch die Rumpfmuskeln und diejenigen der unteren 
Extremitäten befallen. Stehen und Gehen kann hierdurch schwer geschädigt 
sein. Beteiligung der Augen-, Kehlkopf-, Schlund- und Zungenmuskulatur 
ist beobachtet worden. Die Sprache und die Ernährung kann dann natür- 
lich erschwert sein. Bei schwersten Erkrankungen ist der ganze Körper 
in beständiger starker Unruhe. Die Urin- und Stuhlentleerung kann in 
solchen Fällen durch hochgradige Zuckungen des ganzen Körpers behindert 
sein (Blasen- und Mastdarmfunktion ist aber stets frei). Zuweilen bleibt 
die Chorea halbseitig (Hemichorea). Die Bewegungen sistieren im 
Schlafe und steigern sich bei jeder Gemütserregung. Ermüdungsgefühle 
fehlen. Muskelschwäche kann vorhanden sein, ausnahmsweise tritt eine 
solche schon zu Beginn der Krankheit stärker hervor (aber bloß als Pseudo- 
paresel); eigentliche Lähmungen gehören nicht zum Krankheitsbild. Elek- 
trische Erregbarkeit, Sensibilität, Reflexerregbarkeit und Körpertemperatur 
bleiben normal, vasomotorische Störungen fehlen. Psychische Alte- 
rationen werden niemals vermißt. Man findet psychische Reizbarkeit und 
leichte Ermüdbarkeit. Wirkliche Psychosen sind selten, ebenso Intelligenz- 
verlust. Die Pupillen sind häufig erweitert. Der Schlaf ist bei großer 
Unruhe meist schwer gestört. 

Verlauf. Der Höhepunkt der Kraukheit wird nach 1—2 Wochen 
erreicht. Die durchschnittliche Dauer der Erkrankung beträgt gewöhnlich 
6—8 Wochen. Leichte Fälle heilen in 4 Wochen, schwere währen 1 Jahr 
und darüber (unter Remittieren). Die häufigste Komplikation ist 
Endocarditis. Rezidive werden häufig beobachtet. 

Die Prognose ist in leichten und mittelschweren Fällen durchaus 
günstig. In schweren Fällen, insbesondere in solchen nach der Pubertät, 
bleibt die Vorhersage zweifelhaft. Der Tod (3 Proz.) tritt infolge der 
Erschöpfung (ungenügender Nachtruhe und Nahrungsaufnahme), Kollaps 
oder Komplikationen (Endocarditis) ein. Auch die Chorea gravidarum 
verläuft meist günstig. Ä 

Die Diagnose ist eine leichte und kann meist beim ersten An- 
blick gestellt werden. Differentialdiagnostisch kommen nur gewisse 
Fälle von Hysterie und Tic general, sowie choreiforme Be- 
wegungen bei cerebraler Kinderlähmung in Betracht. In 
letzterem Falle bestehen aber wohl stets Lähmungserscheinungen usw. 
In betreff der Unterscheidung gewisser Fälle von degenerativer Chorea 
vgl. unten. 
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b) Die degenerative Chorea (Chorea chronica progressiva hereditaria, 
HunrixGtonsche Chorea, Fig. 6) ist eine chronische, hereditäre oder familiäre, 
progressive Erkrankung vorwiegend Erwachsener (30. bis 45. Lebensjahr), 
welche ebenfalls durch choreatische Bewegungen charakterisiert wird. Man 
beobachtet aber ferner dabei eine Sprachstörung und psychische Depression, 
fortschreitende Abnahme der Intelligenz bis zur vollständigen Ver- 
hlödung. In späteren Generationen können die Abkömmlinge in immer 
früheren Lebensperioden von der Krankheit betroffen werden. Die Zuckungen 
befallen vor allem die Muskulatur des Gesichts und der Extremitäten und 
ergeben eigenartige Grimassen und Gestikulationen. Intendierte Bewegungen 
unterdrücken öfter die Bewegungen. Die Krankheit währt Jahrzehnte. Die 
Prognose ist absolut ungünstig. Die Diagnose stützt sich vornehmlich 
auf die Heredität, die langsame progressive Entwicklung, die Intelligenz- 
störung. Da Fälle von infektiöser Chorea, wenn auch selten, chronisch 
werden können und die degenerative Chorea manchmal in früheren Lebens- 
perioden beginnen kann, entstehen gelegentlich Schwierigkeiten für die 
Unterscheidung dieser beiden Krankheiten. Der trägere Charakter der 
Zuckungen, sowie die geistige Einschränkung machen in solchen Fällen 
degenerative Chorea wahrscheinlicher. 
Die gefundenen anatomischen Ver- 
änderungen des Gehirns bei der letzteren 
sind nicht einheitlich und ähneln den 
Befunden bei progressiver Paralyse, oder 
sie bestehen in zerstreuten, in Sklerose 
ausgehenden encephalitischen Herden, der 
Zentralwindungen, oder in mehr dif- 
fuser Encephalitis u. & Die Therapie 
kann nur eine symptomatische sein. 
Arsenik ist nutzlos. Hyocyamin wurde 
empfohlen. In vorgeschrittenen Stadien 
sind die Patienten in geeigneten An- 
stalten zu internieren. 


Anhang. 


Die Chorea imitatoria ist ein 
Zustand, welcher durch Nachahmung bei 
neuropathisch disponierten Kindern beim 7E 3 
Anblick der Bewegungen von Chorea- / sg. 
kranken besteht, und gehört wohl der z w Es 
Hysterie zu. Als Chorea major faßte Vma a 
man früher die Fälle großer hysterischer a. une E NE 
Anfälle zusammen. Mit Chorea elec- Fig. 6. HUNTINGTONsche Chorea 
trica bezeichnet man ebenfalls hysterische (nach SCHÖNBORN). 
Zustände, bei welchen rasche, blitzartige 
Zuckungen in einzelnen Muskeln, wie bei elektrischer Reizung entstehen. 
Hierher gehört auch der Morbus Dubini, eine seltene .‚Infektions- 
krankheit“ Norditaliens, welche durch Schmerzen, Zuckungen in werschie- 
denen Muskelgruppen, epileptische Krämpfe und Lähmungszustände cha- 
rakterisiert sein soll (Encephalitis epidemica ?). 





Als choreiforme Zustände hat man noch verschiedenartige Krank- 
heitsbilder zusammengefaßt, bei welchen choreatische Bewegungen beob- 
achtet werden. Hierher gehören auch die Reizerscheinungen im Anschluß 
an organische Gehirnkrankheiten der Erwachsenen (Hemi- 
chorea posthemiplegica). 
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Therapie der Chorea minor, Körperliche und geistige Ruhe ist 
in den Vordergrund zu stellen. Der Schulbesuch muß untersagt werden, 
der Verkehr mit anderen Individuen ist einzuschränken. Schwere Fälle 
werden der Bettruhe zugeführt, leichter Erkrankte müssen ebenfalls 
längere Zeit tagsüber das Bett hüten, können aber bei Vermeidung 
jeder Muskelanstrengung freie Luft genießen. Die Unterbringung in 
Hospitälern und Sanatorien ist oft empfehlenswert. In schweren Fällen 
sind geeignete Vorsichtsmaßregeln (gepolsterte Bettwände) zur Ver- 
meidung körperlicher Verletzungen notwendig. Ä 

Ein spezifisches Heilmittel gegen die Chorea gibt es nicht. Anti- 
rheumatische Mittel (Salizylpräparate) sind meist nutzlos. Besser, be- 
sonders in schweren Fällen, hat sich der Arsenik bewährt. Man reicht 
Solutio Fowleri bei Kindern 3mal täglich 2—6 Tropfen in allmählicher 
Steigerung (bei Erwachsenen die doppelte Dosis), am besten in !/, Glas 
Wasser nach den Mahlzeiten. Auch in Pillen, Tabletten oder Granula 
(1 mg Arsenik enthaltend) kann das Medikament verschrieben werden. 
Die Bromsalze beeinflussen das Leiden nicht direkt, leisten aber gute 
Dienste zur Beförderung des Schlafes und zur Beruhigung der Reiz- 
barkeit. In schweren Fällen bekämpft man die Schlaflosigkeit (vorüber- 
gehend!) durch Veronal oder Medinal. Morphiuminjektionen sind (bei 
älteren Patienten) öfters unentbehrlich. 

Außerdem erweisen sich physikalische Heilverfahren als vorteilhaft. 
Prolongierte warme Bäder bei Kühlhaltung des Kopfes, kalte Ab- 
reibungen und gymnastische Übungen wirken meist vorzüglich. Eine 
elektrische Behandlung ist zwecklos. Bei Chorea 'gravidarum kommt 
die künstliche Frühgeburt in Frage. 


3. Paralysis agitans, Parkınsonsche Krankheit, Schüttellähmung. 


Diese relativ seltene Erkrankung ist zuerst 1817 von PArKINnSsoNn be- 
schrieben worden. Die unter Leitung Cmarcors (1867) ausgeführte Arbeit 
ORDENSTEINS hat ein genaues Symptomenbild geliefert und, insbesondere 
gegenüber der multiplen Sklerose, die Diagnose sichergestellt. 


Wir verstehen gegenwärtig unter Paralysis agitans eine jetzt auch 
hinsichtlich der anatomischen Grundlagen ausreichend festgelegte 
Erkrankung des späteren Lebensalters, welche, vorwiegend moto- 
rischen Charakters, in eigenartigem Zittern der Glie- 
der, später auch des Rumpfes und des Kopfes, sowie in zunehmen- 
der Muskelspannung und Verlangsamung aller Bewegun- 
gen besteht, durch gewisse Symptome von seiten des autonomen 
Systems gekennzeichnet ist und nach langem Verlaufe durch Er- 
schöpfung den Tod herbeiführt. 


‚ In ütiologischer Beziehung besitzt vor allem das reifere Lebensalter 
(jenseits des 40.50. Lebensjahres) ausschlaggebende Bedeutung. Ausnahmen von 
dieser Regel kommen vor. Ein Beginn des Leidens im 16.25. Lebensjahre wird 
aber wohl öfter durch die teren Imitation der Paralysis agitans 
vorgetäuscht. Männer erkranken häufiger. Ob sonst eine Disposition existiert, weiß 
man nicht. Neuropathische Belastung und Arteriosklerose spielen sicher keine direkte 
Rolle. Körperliche und psychische Traumen können das auslösende 
Agens der Schüttellähmung sein (Erschütterung, Kontusion, Knochenbrüche, Kom- 
bustionen — heftiger, plötzlicher Schreck, Angst, anhaltender Kummer, Krän- 
kungen usw.). 

Hinsichtlich der pathologisch-anatomischen Grundlagen des Pro- 
zesses haben fast alle neueren Untersucher an Gehirn, Rückenmark, peripheren 
Nerven (und Muskeln) Baur Befunde, regelmäßig über das Zentralnervensystem 
zerstreut, festgestellt: Verdickung der Gefäße, Vermehrung des Bindegewebes, ver- 
breitete oder umschriebene Gliawucherung, degenerative Veränderungen an den 
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Ganglienzellen (Kernschwund, Vakuolenbildung, Pigmententartung usw.) und an 
den Nervenfasern (ebenfalls Degeneration bzw. Wucherung des Neurilemms). Diese 
Abweichungen sind nun allerdings identisch mit typischen senilen Veränderungen. 
Man darf aber nicht einfach die Paralysis agitans als Folge einer besonders 
hochgradigen und frühzeitigen Senilität des Nervensystems betrachten, 
weil einerseits die stärksten senilen Veränderungen in letzterem vorhanden sein 
könnten, ohne die Symptome von Paralysis agitans und weil andererseits die Er- 
scheinungen des ausgeprägten Greisenalters, speziell der senile Tremor, s#ich 
keineswegs identifizieren lassen mit dem Krankheitsbilde der Schüttelläihmung. In 
den erwähnten Befunden sind sonach an sich wesentliche anatomische Grundlagen 
der Paralysis agitans nicht gegeben. Das klinische Bild selbst verweist mit Wahr- 
scheinlichkeit auf das Gehirn als ursprünglichen Sitz des Leidens (halbseitiges Auf- 
treten, mehrfache Analogie mit dem Symptomenbild der cerebralen Hemiplegie). 
Das Weseutliche ist die Lokalisation des Prozesses im Bereich der 
großen Stammganglien. Es handelt sich um eine fortschreitende De- 
generation des Linsenkerns, vor allem des Pallidums. Die Capsula 
interna mit ihren pyramidalen Bahnen bleibt (in den reinen Fällen) ganz frei. (Er- 
weichung, Aushöhlung des Linsenkerns, Schrumpfung, eventuell bloß mikroskopisch 
erkennbar: Verödung der Ganglienzellen, Veränderungen ihrer Kerne, Vermehrung 
der Gliakerne, rechi clis Abbauprodukte der grauen Substanz längs der Wand der 
Gefäße.) Auch der autonome Vaguskern ist stark affiziert. F. H. Lewy fand diese 
Veränderungen bei den alten Parkinson kranken nicht so PORET wie bei den 
jüngeren Individuen mit Wilson krankheit. Daß es sich bei der Paralysis 
agitans um die Folgen einer gestörten inneren Sekretion (glan- 
dulären [?] Autointoxikation) handelt, ist eine ebenso unsichere Hypothese, wie die 
Annahme infektiöser Einwirkungen. Manche Forscher dachten speziell an 
Schilddrüse und Epithelkörperchen (MoEBIUS u. a.) : ” 


Symptome, Verlauf, Diagnose. Der Tremor beginnt in der 
Regel allmählich, gewöhnlich rechts, und zwar an der Hand. Die anfäng- 
lich leisen, kurzdauernden Oszillationen in den Fingern und dem Daumen 
steigern sich langsam zu einem rhythmischen, bei völliger Ruhe des 
Körpers oft den ganzen Tag anhaltenden, erst im Schlafe sistieren- 
den Schütteln im Bereiche der Hand- und Vorderarmmuskeln, welche 
gewisse komplizierte Bewegungen (Pillendrehen, Münzenzählen) nachahmen. 
Aufregung pflegt den Tumor vorübergehend zu steigern. Ermüdung macht 
sich anscheinend bei den Patienten weder subjektiv noch objektiv geltend. 
Von der oberen übergreift gewöhnlich das Zittern auf die gleichnamige 
untere Extremität (den Fuß). Selten ist der Beginn an den Muskeln des 
Halses, des Mundes. 


Nach jahrelangem Beschränktbleiben auf eine Körperhälfte wird schließ- 
lich meist auch die andere befallen. Oft fangen beide Hände gleichzeitig 
zu zittern an. Wenn am Ende auch noch die Hals- und. Kopfmuskeln 
ergriffen werden, gewinnt der Tremor besonders im Bereiche der Lippen, 
des Kinnes, der Kiefer, der Zunge nur selten eine stärkere Intensität. 
Das Zittern wird durch willkürliche Bewegungen eher unterdrückt, ist 
also durchaus kein Intentionstremor. Erst bei weit vorgeschrittenen Graden 
des’ Schüttelns werden die gewöhnlichen Verrichtungen der Hände (Essen, 
Anziehen der Kleider usw.) behindert, lange Zeit jedoch sind sogar feine 
Arbeiten möglich (Schreiben, Malen, Klavierspielen usw.). Zum Schlusse 
müssen die hilflosen Patienten gefüttert werden. 


Der größte Teil der Skelettmuskulatur dieser Kranken befindet sich in 
einem dauernden Zustande von gesteigertem Tonus: Muskelsteifheit, 
welche mit einer verlängerten Latenzzeit der willkürlichen Bewegung (Ver- 
spätung der intendierten Muskelaktion) verbunden ist. Dieses zweite 
Hauptsymptom der Paralysis agitans ist die Ursache des meist gebückten 
Flexionstypus (Fig. 7 u. 8), der nur selten gestreckten Haltung (Exten- 
sionstypus) der Kranken (Fig. 9), ihres weinerlichen Gesichtsausdruckes 
(Fig. 10), der Schreibstellung (Geburtshelferstellung) der Hände, der 
Schwäche (des „Verlöschens‘‘) der Stimme, des schneckenartig langsamen 
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Aufstehens, Umdrehens, des eigenartig spastischen Ganges der Patienten, so- 
wie endlich der Pro- und Retropulsion. 

In der Entwicklung dieser beiden Hauptsymptome finden sich große 
Abweichungen. Während die Steifigkeit selten ganz vermißt wird, kann 
nicht so selten der Tremor völlig fehlen (Paralysis agitans sine 
agitatione, „formes frustes“ der Parkınsoxschen Krankheit). Die Muskel- 
steifheit kann zur Kontraktur führen, 





Fig. 7. Paralysis agitans. Fig. 8. Paralysis agitans. 


Regelmäßige Symptome sind ferner noch: gewisse vasomoto- 
rısche Störungen (Hitze des Kopfes, Tränenfluß, Rötung des Gesichtes, 
Speichelfluß, gesteigerte Schweißsekretion, Parästhesien der übrigen Haut, 
Hitzegefühl — infolgedessen Unmöglichkeit, zugedeckt im Bett zu weilen, 
Nachtwandeln), Hypersekretion des Magens, Polyurie (autonomes System !), 
Schmerzen in verschiedenen Körperteilen mit peinlicher Anxietas tibia- 
rum, Verdickung und straffere Anheftung der Haut an ihre Unterlage, 
zirkumskripte und nicht an bestimmte Nervengebiete geknüpfte Hyper- 
ästhesien, Hyperalgesien, Thermohyperästhesien, bisweilen neben Hyper- 
auch Analgesien. 
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Intelligenz und Gedächtnis der Kranken, die grobe Kraft sowie das 
Volum und die elektrische Erregbarkeit der Muskeln, der Sinnesorgane, 
die Pupillarbewegung, die Sphinkteren und sämtliche vegetative Funk- 


aa 


oa- 





Fig. 9. Paralysis agitans. 


tionen bleiben gewöhnlich 
normal. Die Sehnenphäno- 
mene sind meist etwas ge- 
steigert. 


Der Verlauf des Lei- 
dens ist sehr chronisch, aber 
immer ein progressiver, die 
Krankheit kann 5 bis 20 
Jahre dauern. In den End- 
stadien leiden die völlig 
hilflosen und beständig un- 
ruhigen Patienten große 
Pein; sie erliegen schließ- 
lich der Denutrition oder 
interkurrenten Erkrankun- 
gen. Ausnahmsweise ist der 
Verlauf ein akuter. Heilung 
erfolgt nie. Selbst Besse- 
rung oder ein längerer 
Stillstand sind selten. 


In diagnostischer 
Beziehung kommen mit 
dem Zittern bei Paralysis 
agitans in Vergleich: die 
toxischen (neuritischen) 
Formen des Tremors (Alko- 
hol, Kaffee, Blei, Queck- 
silber u. a.), das Zittern der 


Fig. 10. Paralysis agitans. 
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Nervösen, der kleinwellige, rapide und der choreaartige Tremor bei der 
Baszepowschen Krankheit, der gewöhnliche sensile Tremor, das 
Intensionszittern der multiplen Sklerose, der Tremor der Kleinhirnerkran- 
kungen, das Zittern der Paralysis progressiva; besonders schwer fällt endlich 
oft die Unterscheidung vom Tremor der Hysterischen. 


Die Therapie bietet wenig Aussicht auf selbst nur palliative Er- 
folge. Vielfach verwendet ist der Arsenik. Das von Er empfohlene 
Scopolamin bzw. Hyoscinum hydrobromicum (2—4 Dezimilli- 
gramm, 1—2mal täglich injiziert) bewältigt in manchen Fällen wirk- 
lich auffallend sowohl den Rigor als besonders den Tremor, in der Mehr- 
zahl der Fälle versagt es leider auch. Das Duboisin (6—12 Dezimilli- 
gramm pro die) soll ähnlich wirken. Hyoscin ist ein heftiges Gift, also 
Vorsicht! Weiter sollen in allen Fällen versucht werden: bipolare fara- 
dische Bäder (Erg), Galvanisation des Schädels, gelinde hydriatische 
Prozeduren (laue Voll-, kühle Halbbäder, Übergießungen), die CHAarcotsche 
Vibrationstherapie (,Zitterstuhl‘‘), die kühleren indifferenten Thermen. 


4. „Primäre“ Athetose. 


Idiopatbischh d. h. ohne nachweislich vorausgegangene Hemi- 
pispis auftretende athetoseartige Bewegungen. Seltene Affektion. Von französischen 
orschern auch als symmetrische Neurose (Athethose double) beschrieben. Stationär 
oder progredient. Kein anatomischer Befund (?). Differentialdiagnostisch käme vor 
P A aa von Diplegia spastica infantilis bzw. deren Folgen 
in Betracht. 


5. Die Myotonia congenita, THOMSENsche Krankheit. 


ist eine vom schleswigschen Arzte THOMSEN im Jahre 1876 zuerst beschriebene, 
1886 und 1889 von ERB in grundlegenden Arbeiten hilderte seltene Erkrankung, 
welche mit typischen Symptomen von seiten des willkürlichen Bewegungsapparates 
einhergeht. Disselben bestehen darin, daß die Muskeln, besonders die Extremitäten- 
muskeln (aber auch Kaumuskeln, Zunge, Augenmuskeln usw.), besonders dann, 
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Fig.11. THOMSENsche Krankheit. Ver- Fig. 12. Zweites Stadium. Fast voll- 
such der Entspannung der Hand nach endete Entspannung. 
Händedruck. Erstes Stadium (nach 

SCHÖNBORN). 


wenn sie vorher längere Zeit ruhten, auf willkürliche Bewegungsimpulse mit einer 
schmerzlosen Steifheit („Intentionsrigidität“), die sich bis zur Be- 
wegungshemmung steigern kann, antworten; erst nach einiger Zeit, wenn die 
Bewegung weiter intendiert worden ist, tritt Erschlaffung ein, und der Kranke 
unterscheidet sich nun scheinbar in nichts vom Normalen, bis nach längerer 
Ruhe die Störung wieder hervortritt. In ihrer Stärke können die Kontraktionen 
bei verschiedenen Fällen sehr variieren (von kaum merklichen Andeutungen bis 
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zum hilflosen Umfallen des Patienten), Doch gibt es auch bei ein und demselben 
Individuum Momente, welche diese Störung günstig oder ungünstig beeinflussen: 
Hitze, Kälte, Alkoholismus und besonders psychische Erregungen sind den letzteren 
zuzuzählen, während geistige Ruhe, mäßige Lebensführung u. a. als mildernd von 
den Kranken angegeben werden. Myographisch erweist sich die (erste) Zuckung des 
myotonischen Muskels abnorm langdauernd, besonders die Abszisse der Decrescente 
erscheint verlängert: vor allem der Endteil des Erschlaffungsprozesses ist es also, 
welcher die Vergrößerung erfährt. ` Objektiv findet man die Muskulatur dieses 
Menschen gewöhnlich mächtig, bzw. übermäßig entwickelt, dabei jedoch meist eine 
nicht entsprechende motorische Kraft in derselben. Fibrilläre Zuckungen fehlen. 
Haut- und Sehnenreflexe sind gewöhnlich normal; die Sensibilität erscheint nicht 
estört. Vollendet erscheint der Symptomenkomplex durch das von ERB entworfene 
ild der „myotonischen Reaktion“, worunter gewisse Verhältnisse der me- 
chanischen und elektrischen Erregbarkeit von Nerven und Muskeln ver- 
standen werden; die mechanische und elektrische Erregbarkeit der motorischen 
Nerven ist im allgemeinen normal, eher herabgesetzt, die der Muskeln jedoch in 
beiden Richtungen hin erhöht. Und zwar rufen mechanische und stärkere faradische 
Reize lang andauernde tonische Kontraktionen hervor, einzelne Öffnungsschläge lösen 
sowohl bei direkter als vom Nerven ausgehender Reizung kurze Zuckungen aus. Dem 
alvanischen Strom gegenüber zeigen die Muskeln erhöhte Erregbarkeit mit der 
eränderung, daß AS. oft gleich stark, manchmal sogar stärker erregend als KS. 
wirkt. Es treten nur Schließungszuckungen auf. Die Zuckungen sind träge. 
Schließlich sieht man (nicht regelmäßig) bei stabiler Stromeinwirkung ein von 
ErB für verschiedene Muskelgruppen genau beschriebenes, eigentümlich rhythmisch 
nr Ablaufen von Kontraktionen in der Richtung von der Kathode 
zur Anode. 

Die mikroskopische Untersuchung von aus Lebenden exzidierten und 
von Leichen entnommenen Muskelstücken ergab nach ERB, DEJERINE, SCHIEFER- 
DECKER und SCHULTZE Hoypertrophie der Fasern und Vermehrung der Kerne; die 
feinere Struktur war insofern verändert, als die Quersteifung undeutlicher geworden 
erschien. Einzelne Muskelfasern zeigen Vakuolenbildung. Über pathologisch-anatonii- 
sche Untersuchungen des Nervensystems liegen bisher in vereinzelten Fällen 
(DEJERINE-SOTTAS u. a.) Berichte vor. 

Es gibt Verbindungen des Leidens mit anderen organischen 
Nervenkrankheiten. Besonders sind hier die Muskelatrophien (auch 
aOR Lateralsklerose) zu nennen: ja es scheint Übergänge zwi- 
schen Tnmomsenscher Krankheit und Muskelatrophie zu geben 
(HorFFMANN); die Myotonie geht dem Muskelschwund voraus. 

Ätiologisch ist zu bemerken, daß das Leiden, von dem bis jetzt mehr als 
100 Fälle Bekannt geworden sind, in hervorragendem Maße eine bereits in der 
Kindheit hervortretende Familien krankheit ist, welche Männer häufiger sls 
Weiber zu befallen scheint. Andere sichere ursächliche Momente kennen wir nicht. 

Differentialdiagnostisch ist ‘von Interesse, daß es auch eine sy- 
ringomyelitische Myotonie gibt. Auch Tetanie mit myotonischen 
Symptomen existiert Ber Intentionskrämpfe ohne myotonische 
Reaktion werden zu Verwechslungen keinen Anlaß geben; ebenso die „spastischen“ 
Beschäftigungsneurosen. Unter Paramyotonie (EULENBURG) versteht man 
Muskelklammheit unter dem Einfluß von Kälte. 

Therapeutisch sind bisher keinerlei irgendwie nennenswerte Erfolge erzielt 
worden (methodische Massage, Gymnastik, Hydrotherapie, indifferente Thermen). 


6. Myatonia congenita (OrrenHeım 1894). 


Angeborenes Leiden ; bei schwächeren Graden wird es erst im zweiten, dritten 
Lebensjahr bemerkt. Die Kinder bewegen ihre Gliedmaßen, besonders die unteren, 
nicht spontan. Die Beine liegen schlaff und wie gelähmt da. Der Muskeltonus ist 
hochgradig herabgesetzt, die Glieder schlottern in den Gelenken. In den Armen Be- 
wegungsschwäche. Motilität des Rumpfes und des Nackens frei. Kopf-, Gesichts-, 
Zungen-, Augenmuskeln, Schlund, Zwerchfell nicht beteiligt. Sphinkteren, sensible 
Funktionen normal. Intellektuelle Entwicklung ungestört. Die welken schlaffen Mus- 
keln zeigen keine Atrophien, keine fibrillären Zuckungen. Elektrische lörregbarkeit 
nur quantitativ herabgesetzt, keine Entartungsreaktion. Die Sehnenphänomene er- 
lösche, Hautreflexe bleiben erhalten. 

Die Differentialdiagnose hat besonders die inter partum resultierenden 
und die poliomyelitischen Lähmungen zu berücksichtigen. Nach obigem ist die 
Unterscheidung leicht. 

Verlauf sehr langwierig. Es gibt eine Rückbildung. 

Therapie symptomatisch. 
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IV. Die krankhaften (endo- und exogenen) Störungen 
des individuellen Erregungstypus. 


Sowohl die Spezies wie das Individuum Mensch stehen beständig 
mitten in der Weiterentwicklung, im organischen wie im geistigen Sinne. 
Ein Hauptziel der medizinischen Wissenschaft und Kunst muß darauf ge- 
richtet sein, Disharmonien im Lebenszyklus des Individuums zu verbessern. 
Der Entwicklung liegt eine arteigene systematische Verknüpfung von Ent- 
wicklungsansätzen (genotypisches System) zugrunde. Der Anlagen- 
bestand (Komplex der Gene, genotypische Konstitution) ist das 
im zusammengesetzten Organismus vom Anfang der Individualitätsphase an 
sämtliche ontogenetische Stufen verbindende systematische Glied, das allen 
Teilen des entwickelten Körpers gleicherweise innewohnende originäre 
Ganze, der Inbegriff der vererbbaren spezifischen Reaktionsnorm gegen- 
über den Außenweltsfaktoren. Auch das Psychistische geht in seinen 
organischen Grundlagen auf das Zusammenwirken der Anlagen zurück. Alle 
verwirklichten persönlichen Charaktere sind Reaktionen der gesamten 
genotypischen „Konstitution“; das einzelne Gen ist nicht existenz- und 
reaktionsfähig. Aber An- und Abwesenheit eines speziellen Gens kann 
die ganze Reaktionsform bestimmen. Auch sind die Charaktere unabhängig 
voneinander vererbbar. Was als äußere persönliche Eigenschaften (Phäno- 
typus) sich darstellt, ist das Ergebnis dieser Reaktionsnorm 
(des Genotypus) unter der im gewissen Sinne züfälligen 
Kombination von Umweltsfaktoren. AÄußerliche Veränderungen, 
welche durch Umweltsbedingungen hervorgerufen werden, heißen Modi- 
fikationen, der dazu gehörige Zustand „Kondition“. Der Phänotypus 
(JOHANNSEN)hängt sonach einmal ab von der spezifischen ererbten Reaktions- 
weise der Art, zum andern von der individuellen Lebenslage; aber immer 
haben wir scharf zu trennen zwischen der realisierten Person (phäno- 
typischer Kondition) und dem Keim mit seiner Arteigenheit (Genotypus). 

In der Biologie wird (E. HazckeL) als Person (Prosopon) das Indi- 
viduum xat’ &&oyYiv der Metazoen verstanden, das Artexemplar sowohl der 
äußeren Erscheinung nach, als hinsichtlich der gesamten Organisation, in- 
begriffen die spezielle Psychik. Im entwickelten Organismus (Phänotypus) 
finden wir dann eine sekundäre Ganzheit, beruhend auf integrativer 
Wechselbeziehung (Korrelation) der differenzierten Teile, bzw. 
ein Aufgehen dieser Teile im Betriebe des Ganzen. Neben der Wechsel- 
wirkung ist aber auch die Mannigfaltigkeit und das autonome Leben 
der Elemente des Organismus zu betonen: es muß eine mittlere Linie 
zwischen phänotypischer Ganzheit des Organismus und dessen Teilsystemen, 
zwischen dem „kollektiven“ und dem „distributiven“ Verhalten ge- 
funden werden. 

Person und Individuum als Gegenstand biologischer Erfahrung, mag 
sie sich objektiv auf das genotypische (originäre) oder auf das aus der 
Korrelation im Phänotypus sich ergebende (sekundäre) Ganze oder end- 
lich auf Selbstbeobachtung stützen, stehen praktisch weit über den 
noch so grundsätzlichen Unterschieden, welche die naturwissenschaftliche Be- 
trachtung und die Introspektion in denjenigen Eigenschaften des Organis- 
mus aufdecken, die durch den Gegensatz Physisch— Psychisch 
aufgedeckt werden. Auch im psychistischen Sinne ist die Person (,„Per- 
sönlichkeit“) ein art- und indivilualgemäßes Entwieklungsprodukt. 
Sie ist, wie die organische, von gleichen Gesetzen der Erblichkeit 
beherrscht. Die Konstellation der Umgebungsbedingungen ist 
auch hier ein mitentscheidender Faktor Praktisch müssen 
wir den phänotvypischen Begriff Person außerhalb des erkenntnis- 
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theoretischen Gegensatzes zwischen Physischem und Psyohi- 
schem halten. Der Kern der Persönlichkeitslehre liegt in psychophysisch 
neutralen Konstituenten der menschlichen Organisation und in ihren Be- 
ziehungen zueinander und zur Umwelt. 

Wir brauchen nicht bloß eine ethologische Zusammenhangslehre für die 
Beziehungen zwischen Form und Funktion der Organe, für die Korrelation im 
Phänotypus, die funktionelle Anpassung, die genotypische Reaktionsnorm usw., 
sondern auch noch den konsequent festgehaltenen ökologischen Stand- 
punkt, d. h. die synthetische Erfassung des individuellen mensch- 
lichen Organismus (der „Durchschnitts‘“mensch ist eine künstliche 
Konstruktion) nach Entwicklung, Bau und Leistung (dies alles funktionell 
genommen) in allen Zusammenhängen mit seiner besonderen (leb- 
losen und lebenden) Umwelt. Daraus ergibt sich der Begriff des „Ver- 
haltens‘ (darunter sind nicht bloß zu verstehen die allgemeinen Körper- 
bewegungen, sondern alle besonders deutlich abgehobenen Reihen von 
inneren und äußeren Lebenserscheinungen), besonders der regulatorische 
Charakter derselben, sowie der Veränderlichkeit in Abhängigkeit vom 
physiologischen Zustand. 

Die Bezeichnung „körperlich“ und „seelisch“ gebrauchen wir in 
der Weise der phänomenalistischen Psychologie. Die psychischen Prozesse 
können nicht als Endglieder der Erregungen des Zentraliiervensystems an- 
gesehen werden. Es findet da nicht somatisches Geschehen seinen Be- 
schluß, und es beginnt ein - psychisches, welches dann seinerseits wieder 
somatische, z. B. motorische Vorgänge veranlaßt. Es gibt hier kein „Um- 
setzen“. Man muß unterscheiden zwischen dem nervösen Prozeß, dem 
hierzugehörigen physischen Korrelat des psychischen Phänomens und dem 
letzteren selbst. Das psychische Geschehen ist stets begleitet von einem 
physischen (speziell zunächst in der lebendigen Substanz des Zentralnerven- 
systems); es muß eine einseitige (im mathematischen Sinne) funktionale 
Abhängigkeit des mit dem Physiscohen absolut nicht gleich- 
artigen Psychischen vom Physischen, bzw. eine eindeutige Zuordnung 
des ersteren zu letzterem angenommen werden, der jeweilige Bewußtseins- 
inhalt ist restlos durch den Körperzustand bestimmt (konsequente 
durchgängige Parallelismustheorie),,. Aber auch durcheinander sind die 
psychischen Phänomene, die für uns immer nur Inhalte, nicht Akte 
sein können, nicht, gleichzeitig oder der Folge nach, bestimmbar. Die Ver- 
suche gesetzlicher Zuordnung psychischer Vorgänge zueinander, z. B. die 
Assoziationslehre, ist in Wirklichkeit eine Illustration physiologisaher 
Prozesse. Praktisch psychologische Untersuchungen befassen sich heute 
gar nicht mehr mit den Unterschieden des Psychischen und Physischen, es 
ist hier vielmehr, ganz abgesehen vom Stoff, bloß eine bestimmte Unter- 
suchungsrichtung maßgebend. Physikalisches Objekt ist etwa eine 
Farbe, wenn die Abhängigkeit von der Lichtquelle in Frage kommt, 
physiologischer Gegenstand, wenn es sich um die Beziehung zur Retina 
handelt, psychologisches Phänomen endlich, wenn wir z. B. die Entfernung 
schätzen (E. Maca). è 

Man darf nicht sagen, daß das Wesen der Person (und im psychischen 
Sinne: der Persönlichkeit) schlechthin am Gesamtbilde des Art- 
exemplars haftet und in keiner Weise an den Teilsystemen. 
Die sich abhebenden Reihen vitaler Prozesse machen nicht in ihrer Summe 
die Person aus, sondern die wichtigsten, höchsten der Vital- 
reihen, resp. der Ketten von solchen ziehen jeweils die 
übrigen Teile der Person an sich, das distributive Verhalten 
schließt im Phänotypus das kollektive ein, nicht umgekehrt (Synthese 
der Person, Konzentration). 


(Z3 


22 Kraus, Krankheiten des Nervensystems. 


‘ Wir haben uns stets an die Singularität des menschlichen Art- 
exemplars zu halten. Das Individuum ist theoretisch und praktisch ein 
naturwissenschaftlicher Gegenstand (Individualstoffe usw.). Besonders der 
Arzt hat nur individuelle Fälle vor sich, die „differentielle 
Anthropographie“ hat es mit den individuellen Vorgangs- und 
Zustandseigenschaften zu tun. 

Die Reaktionen, welöhe wir in Betracht ziehen, beruhen immer wieder 
auf einem Grundprozeß, welcher darin besteht, daß eine Störung erfolgt 
ist im („dynamischen“) Gleichgewicht des vitalen Systems, woran sich 
weitere Änderungen anschließen, die letzteres in sein altes oder in ein 
neues Gleichgewicht überführen (oder überhaupt untergehen lassen). Es 
gibt keine getrennte psychische oder physische Gleichgewichtsherstellung, 
nur solche des psycho-physischen Individuums. Die allgemeine Pathologie 
der Person ist großenteils eine solche dauernd gestörter vitaler Gleich- 
gewichte. Anpassung ist nichts anderes als Überführung des organischen 
Systems in ein anderes (dynamisches) Gleichgewicht mit variierter Arbeits- 
bereitschaft, immer mit der Tendenz zum Festhalten der Koppelung be- 
sonders der „Erhaltungs“-Funktionen und der Übernahme jedes vorher- 
gehenden physiologischen Zustandes durch den folgenden, so daß der letzte 
irgendwie alles enthält, was sämtliche früheren aufgenommen haben. Ketten 
von Reaktionen dieser Gleichgewichtsherstellung zwischen organisohem 
System und äußeren Vorgängen, welche die Verschiedenheit zwischen den 
Individuen am stärksten hervortreten lassen, und welche jeweils mehr 
oder weniger die ganze Person nachziehen, liefern die tatsächlichen Unter- 
lagen für den „Kanon“ des Individuums. Dem Bedürfnis nach Zu- 
standseigenschaften wollen die „Dispositionen‘“ entsprechen. Psychische 
Disposition kann nur in physischen Organisationen begründet sein, und 
zwar solche phänotypischer und genotypischer Herkunft. Erstere betreffend 
muß berücksichtigt werden, daß sich im organischen Substrat auch des- 
selben Individuums beständig Änderungen der Eigenschaften vollziehen 
(variabler physiologischer Zustand). Dagegen ist die genotypische Kon- 
stitution die ganze und verhältnismäßig fixe Reaktionsnorm. Vererbt werden 
nicht Merkmale, sondern eben nur eine ganz bestimmte (spezifische) Art 
der Reaktion auf die Konstellation der Außenbedingungen. Auch die Zu- 
standseigenschaften des Phänotypus sind bloß das Resultat dieser Reaktion. 
Also kommen wir immer wieder auf Reaktionen zurück, mögen wir den 
Geno- oder den Phänotypus ins Auge fassen, Zustandseigenschaften sind 
bloß Rückstände von solchen. Aus Aktionssystemen schließen wir auf 
Anlagen. In diesen Anlagen sehen wir Teilbedingungen, welche zusammen 
mit Reizen die zureichenden Voraussetzungen für den Ablauf eines sensori- 
motorischen Geschehens in der psycho-physischen Person bilden. Das 
Einzelindividuum hat seine besondere Art der Herstellung von Gleich- 
gewichten zwischen Organismus und Umwelt. 

Das genotypische System ist eine Verknüpfung von Erregungs- 
dispositionen in der Person, verwirklicht in unmittelbarem Zusammenhang, 
mit dem Einfluß der zugehörigen Reize. Das Erhaltenbleiben der Reiz- 
barkeit trotz Fortdauer bestimmter Reize, bzw. die Wiederkehr der Reiz- 
barkeit, die Änderungen der Erregung und des physiologischen Zustandes, 
sind chemisch-physikalischen Gesetzen unterworfen. Die Gesamtheit der 
physikalischen und chemischen Organisationsverhältnisse, welche man Kon- 
stitution nennt, wird am besten aus funktionellen Gesichtspunkten 
verstanden, und zwar ebenfalls als originäre oder modifizierte Anlage, auf 
äußere Einflüsse in bestimmter, individuell abweichender charakteristischer 
Weise zu reagieren, als Reaktionsnorm gegenüber Reizen gültig für Ent- 
wicklungsarbeit und Dynamogenese. 
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Auch für die höheren Organismen, den Menschen eingeschlossen, haben 
wir „tropismenartige“ und „kanalisierte‘“ Reaktionen der Person 
zu unterscheiden. Erstere sind charakterisiert durch Reizübermacht und 
durch diffuse Ausstrahlung mehr oder weniger über den ganzen Körper 
in Ordnung oder Unordnung. Letztere stellen, unter Reizverwertung, 
die schon erwähnten Gleichgewichte her zwisahen den inneren Kräften des 
organischen Systems in jedem Augenblick mit den Kräften des Mediums. 
Dabei schaffen, indem zum gewöhnlichen Reflex des Palaeencephalons 
im Neencephalon unter Vermittlung auch sog. „stellvertretender“ 
Reize die von PawLow experimentell festgestellten „bedingten“ Reflexe 
hinzukommen, 1) analysierende Rezeptoren und Resonatoren 
(Sinnesapparate) und bestimmte (effektorische) Mechanismen zeitweiliger 
oder beständiger Verbindung variable, anpassende und gewohnheitsmäßige 
Beziehungen zwischen immer umschriebeneren Elementen der Urwelt und 
den feinst abgegrenzten Leistungen scharf sich abhebender Teilreaktions- 
systeme. Oder es bildet sich 2) nach dem Typus des „einsichtigen“ 
Verhaltens, welches in ganz bestimmten, zuerst von Frecusıc ab- 
gegrenzten Cortexabschnitten (Koagitationszentren) organisiert ist, in 
immer wachsendem Umfang unter den besonderen Bedingungen einer aktuellen 
Situation, welche den direkten, durch die Organisation mehr zwang- 
läufig vorgezeichneten Weg zum; Ziel unmöglich macht, eine Reaktions- 
kette, die sich durch einen abstrakt idealen Faktor vorzeichnen und zu- 
sammenfassen läßt, ähnlich wie eine Kurve durch ihre Gleichung. Die 
den tropismenähnlichen Reaktionen zugrunde liegenden Rezeptionen, 
Motus und dazwischen liegenden Relationen sind vorwiegend passiv. 
Bei den kanalisierten werden diese drei zu Gnosien, Praxien und 
Assoziationen. Die Gnosien sind etwas Sensorimotorisches, der Körper 
nimmt (mittels der Analysatoren) Wirkungen der Außenwelt (Reizkonstella- 
tion) auf und gibt, wenigstens angefangene, Bewegungen (virtuelle Hand- 
lungen, Orientierung) zurück. Die tropismenartigen Reaktionen sind stereo- 
typ, die kanalisierten zeichnen sich durch größere Variabilität aus, die 
tropistischen Motus sind manchmal polymuskuläre und polyglanduläre Re- 
aktionen, die kanalisierten leiten das Maß an Vorratsenergie ökonomisch 
in bestimmte Bahnen. Mittels des Mechanismus des bedingten Re- 
flexes bildet der Organismus eine unbeschränkte Zahl neuer Reaktionen. 
Dieser Neigung wird durch Hemmung ein Gleichgewicht gehalten, und da- 
nach ist ein Wiederaufleben möglich. Motus und Rezeptionen, Gnosien 
und Praxien verlaufen an sich außerhalb des Bewußtseins. Beim Auf- 
steigen zu bewußter Tätigkeit ‚spielt ein neues Organ seine Rolle. 

Der Reflex ist in concreto ein „zirkulärer‘‘ Prozeß, er besteht aus 
dem sensorischen, dem motorischen und dem kinästhetischen Vorgang. Für 
Rezeptionen, Motus und Relationen kommt das Palaeencephalon (Rücken- 
mark, Medulla oblongata, Kleinhirn, Vierhügel, Zwischenhirn, Lobus 
olfactorius, Corpus striatum), für die Gnosien, Praxien und Assoziationen 
das Neencephalon lokalisatorisch in Betracht (Epvinser). Der von hier 
ausgehende Reflex ist stets die Antwort zunächst eines Körperteiles 
(Rezeptor, Nerv, Effektor, Nerv, Rezeptor), welcher auf bestimmte Außen- 
weltselemente eingestellt ist. Der nach genotypischer Veranlagung vom 
Organismus analysierbare Anteil der Reizkonstellation wird zur art- und 
individualgemäßen „Umwelt“. In dem erwähnten ersten Abschnitt des 
Neencephalons finden sich sonach zwei Mechanismen, derjenige einer zeit- 
weiligen Schließung der Leitungsbahnen zwischen den Erscheinungen der 
Außenwelt des Organismus auf diese und außerdem in Form eines Apparates 
von Analysatoren (Pawıow). Der gewöhnliche unbedingte Reflex 
ermöglicht eine ständige Verbindung zwischen Umwelt und entsprechen- 
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den ganz bestimmten Reaktionen des Organismus mit Hilfe des Palae- 
encephalons. Im Mechanismus des bedingten Reflexes haben die „stell- 
vertretenden“ Reize (die als indifferente äußere Agenzien in der Zeit ein- 
oder mehrmal mit der Wirkung eines anderen Agens zusammentreffen, 
welch letzteres schon mit dem Organismus in Verbindung steht, wobei 
das neue Agens dieselbe Verbindung eingeht, sich in derselben Tätigkeit 
äußert), eventuell auch noch Engramme von solchen gewissermaßen als 
Signale zu gelten. Jeder neue bedingte Reflex entsteht mit Hilfe eines 
alten. Der Mechanismus der Analysatoren (Sinnesorgane) setzt den 
Organismus in den Stand, die Reizkonstellation in Einzelheiten zu zer- 
legen (Pawrow). Jeder Analysator beginnt in dem äußeren rezipierenden 
Apparat und endigt im Gehirn. Der Grad der Zerlegung der Außenwelt 
ıst experimentell genau zu ermitteln. Der Analysator tritt, stufenweise, 
vorerst mit seinem gröberen Teil in Aktion, erst später mit seinen feinsten 
und kleinsten Teilen. Die Differenzierung geschieht auf dem Wege eines 
Hemmungsprozesses, durch „Dämpfung“ der übrigen Teile des Analysators 
außer einem ganz bestimmten („Iaduktion‘ nach Herınc). Zwischen 
den verschieden bedingten Reflexen besteht eine Art von Kampf, es wird 
„gewählt“ für den Augenblick, es kommt fortwährend zu Hemmungen 
(Hemmung, Erlöschen, Wiederaufleben). Die (regulierte) Irradation der 
Motus bietet auch Vorteile für das Ganze: Gemeinschafts-, Orientierungs- 
bewegungen, Haltung usw. Die isolierten Kombinationen von willkürlichen 
Bewegungen sind ebenfalls Spezialfälle von Induktion. 

Der unbedingte Reflex wird stereotyp vererbt; bei den Praxien ist 
zum Teil bloß die Erlernung genotypisch vorgesehen, die Variabilität und 
Labilität der Bewegungskombinationen ist besonders wichtig. Bei der 
integrativen Tätigkeit des Nervensystems stellt der spinale Reflex die Ein- 
heit dar. Mancher Reflex ist zusammengesetzt aus einfachen Reflexen. 
Koordination wird hauptsächlich durch Reflexe aufgebaut (SHERRINGTON). 
Große Bedeutung für das Verständnis der gegenseitigen Beeinflussung 
einer Mehrheit von Reflexvorgängen hat SHERRINGTONs Prinzip der „ge- 
meinsamen Strecke“ erlangt: das (pyramidale) motorische Neuron 
stellt für die von verschiedenen sensorischen Aufnahmestellen des Körpers 
stammenden Erregungen einen letzten Weg dar, auf welchem diese sich 
summieren und bahnen können, auf welchem die für die koordinierten 
‘Bewegungen maßgebende Hemmung erfolgt. 

Über die zweite, ebenfalls bereits erwähnte höhere Abteilung des 
Neencephalons, die Koagitationszentren, vgl. unten. 

Der Arzt soll sich soviel als möglich an „objektive“ Psychologie 
halten, die subjektivistische sei für uns Grenzgebiet. Völlig ausschließen 
lassen sich Bewußtseinszustände als integrierende Bestandteile vitaler Reihen 
natürlich nicht. Der Hund bellt z. B. gegen sein Spiegelbild, die Orien- 
tierung einer Reaktion, die energetisch auch hierbei natürlich vom reizen- 
den Umgebungsbestandteil abhängt, fällt zusammen mit der Richtung der 
reflektierten Strahlung, sie ist gegen einen rein ideellen Gegenstand ge- 
richtet. Es gibt auch ausreichend exakte objektive Kriterien des „einsich- 
tigen“ Verhaltens. „Unnötig“ ist der Zusammenhang der Handlungen mit 
psychischen Phänomenen nicht. In den Koagitationszentren (FLECHSIG) 
(vgl. unten) als Organ des Intellectus (EDINGER) haben wir einen Apparat, 
dessen Leitung durch die Assoziation nicht erschöpft wird, obwohl mensch- 
liche Handlungen an und für sich zuletzt immer Praxien im obigen Sinne 
sind. Die Signale, welche die jeweiligen Reize im Gebiet des bedingten Re- 
flexes vorstellen, werden vermittelst der Koagitationszentren systema- 
tisch, planvoll gesucht. Dieses planmäßige Suchen ist stets an eine 
bestimmte, festgehaltene Kette von Vitalreihen geknüpft, welche ganz beson- 
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ders, aber nicht ausschließlich, den persönlichkeitsbildenden Kern 
des ganzen Geschehens bildet. Auch im logischen Denken wird die klare 
Vorstellung des zu lösenden Problems bei allen Lösungsversuchen festgehalten. 
Das Bewußtseinsorgan (die Koagitationszentren vgl. unten) ist erziehbar und 
die erreichte Erziehbarkeit vererblich. Es verfügt vor allem über Hem- 
mungen, die persönlichen Handlungen sind sozusagen Enthemmungsvorgänge. 
Die Koagitationszentren ziehen, wie schon im Neencephalon die Rezeption des 
Palaeencephalons zu Gnosien gesteigert worden ist, die Gnosien zu Ge- 
dankensymbolen zusammen, welche ein Leben für sich weiterführen, 
(raumlose) Beziehungen regulierend nicht bloß zwischen Individuen und un- 
belebter Umwelt, sondern auch das Verhalten zu anderen Artexemplaren. Die 
Zusammenziehung der Nervenenergie zur Ausführung einer Handlung, wie 
sie der momentan verwickelten Situation, nicht aber der stereotypen Gattungs- 
organisation entspricht, der Gebrauch von äußeren Werkzeugen usw. vollzieht 
sich ähnlich, wie die Gleichung ihre verzeichnete Kurve vorwegnimmt. Alles 
wird somit „symbolisiert“. Erlebnis sind beide: sinnliche Elemente, wie Ge- 
danken. Tatsachen nennen wir, was wahrnehmbar gegeben ist, die Noumena 
stehen uns höher, sie sind aber nicht das allein „Wirkliche‘. Auch für die 
Pathologie ist es nicht gleichgültig, daB uns das Neencephalon der Gnosien 
und das Bewußtseinsorgan allerdings in entgegengesetzte Richtungen führen. 
Unsere Existenz spielt sich mehr im Raum-Zeitgebiet, in der äußeren Welt, 
als in der reinen Dauer für uns ab. Das maßgebendste und einfachste 
Beispiel des konkreten Zusammenhangs des Bewußtseinsorgans ınit dem 
Neencephalon der Praxien bietet das Hin und Her des Zusammenarbeitens 
des Gedächtnisses (der Engramme) mit orientierender Wahrnehmung 
und Handlung. Wie vom Cortex der Gnosien kann der cerebrale Apparat 
auch von den Koagitationszentren, als dem Bewußtseinsorgan her, ınan sagt 
gewöhnlich: „psychogen‘, in Bewegung gesetzt werden. Beide fungieren 
fast nie ohne einander. Bewußtsein entsteht, wo es gilt, nach Wahl zu 
handeln. Unsere Gegenwart identifiziert sich mit dem Bewußtsein unseres 
Körpers áls eines in beständiger Umbildung begriffenen arbeitenden Systems. 
Das Gleichgewicht der Person drückt sich in der Promptheit des erwähnten 
Zusammenarbeitens der verschiedenen Ebenen des Cerebrums aus. 

Praktisch werden wir sehen, daß, wie physisch, auch psyohisch 
das Entweder vollkommener Zusammenhangslosigkeit und das 
Oder absoluter Vereinigung in der Person tatsächlich nicht 
in Betracht kommt. In concreto ist das „Ganze“ immer bis zu 
einem gewissen Grade unvollendet, auch psychisch betrach- 
tet, existiert der Organismus vielfach gewissermaßen in distributiver 
Form, nicht das All. Gewisse Vitalreihen (Reflexe usw.) machen sich 
immer wieder als Kerne für die Bildung von Persönlichkeit bemerkbar. 
Auch das Psychische ist immer ebensowohl für sioh bestehend, wie ver- 
bunden, wobei natürlich das Verbindende wie Trennende nur in der 
physischen Organisation liegt. 

Besonders folgende Aktionsreihen können wir auseinanderhalten: Äußere 
und innere Reflexe in einfacherer und komplizierterer Gestalt und in ihren 
Beziehungen zu den Engrammen („Gedächtnis‘‘), resp. als Assoziationen, 
sowie zu den Äußerungen persönlichen Charakters, die Affektzustände, 
die sog. Instinkte (Ernährungs-, Geschlechtstrieb, mütterlicher, Selbst- 
erhaltungs-, sozialer Instinkt), die assoziativ-reproduktiven (Nachahmungs-) 
Reflexe, die Suggestibilität, die Assoziation (die Assoziations-, bedingten 
Reflexe), die äußeren und inneren Konzentrationsvorgänge (besonders 
in Beziehung zur Persönlichkeit), die symbolischen Aktionen (Denken, 
Mimik, Sprache, Gesten, Schrift), das einseitige Verhalten (persönliche 
Handlung usw.). 
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Unter „persönlicher Sphäre‘, speziell im Dienste organischer 
Bedürfnisse, versteht man vor allem die Engramme organischer Reize in 
der Assoziation mit äußeren Eindrücken, welche innere Reaktionen hervor- 
rufen. Die Persönlichkeit leitet die Außenreaktionen, insofern Handlungen, 
Denken, Sprache usw., auch unabhängig von äußeren Reizen, „spontan“ 
aus belebbaren „Spuren“ der Vergangenheit (Erfahrung usw.) resultieren. 
Der Persönlichkeit wird nicht mit Unrecht eine egoistische und eine 
soziale Seite zugeschrieben, der altruistische Charakter wird besonders 
hervorgehoben. Die Persönlichkeit leitet vielfach, jedoch nicht ausschließ- 
lich, die Reaktion der Konzentrierung und damit die Wahl unter den 
äußeren Reizen, sowie die Regulierung der Assoziationen (der Reproduktion 
oder Unterdrückung der Engramme). 

Die Störungen der Neuropathen sind ganz gewöhnlich nicht isoliert, 
sie sind meist persönlich. Es handelt sich bei ihnen gewöhnlich 
nicht um eine Schädigung der stabilen Durchschnittsfunktionen, sondern der 
flüssigeren Organisation der gerade die Spitze der Person bildenden Teil- 
glieder des Funktionierens, welche Intelligenz und Charakter zum Aus- 
druck bringen. Jeder Mensch entwickelt sich beständig in doppelter Be- 
ziehung: er ändert ununterbrochen seine individuelle Aktivität und nimmt, 
unter dem Einfluß des sozialen Mediums, teil an der Rassenentwicklung. 
In dem der sozialen Situation nicht entsprechenden eigengefühlsmäßigen 
motorischen usw. Verhalten können sich, je nach dem Grade, patho- 
logisch imponierende Störungen ausdrücken (Mängel der Erziehbarkeit — 
Disharmonien der Person). Die sog. Psychoneurosen beziehen sich gerade 
auf diese individuelle soziale Entwicklung der Person (Janer). Sie fallen 
ins Bereich der Neotenie, sind, im prägnanten Sinne, Kümmerformen. 
Bei ihnen allen hat die Zusammengesetztheit der Reaktionen abgenommen, 
oder es fehlt an den Bedingungen der aktiven (persönlichen) und passiven 
Konzentrierung, die Konzentrierung ist schwankend usw. 


1. Agnostische und apraktische Störungen. 


Diese Störungen illustrieren besonders deutlich, wie völlig objektiv 
die Beziehungen zwischen Reflexen und Automatismen einerseits und persön- 
lichen Handlungen andererseits klinisch sich ausprägen. Verhältnismäßig 
am einfachsten ist das Verhalten der Bewegungen emotionellen Charak- 
ters (der mimische Reflex). Dabei handelt es sich um charakteristische 
Stellungen, Haltungen und Kontraktionen der Gesichtsmuskulatur und Be- 
wegungen anderer Körperteile, welche begleitet sind von sekretorischen 
Vorgängen und Motus innerer Organe auf Grund von komplizierten Asso- 
ziationen motorischer und vasomotorischer, sekretorischer und trophischer 
Reaktionen. Zum Teil liegen hierbei bloß Reflexe vor (Hunger, Durst, 
Sättigen, Schmerz, Kitzel, Sexualerregung, Asphyxie usw. usw.), zum Teil 
handelt es sich um assoziativ-reflektorische Vorgänge (Verzweiflung, Angst, 
Freude usw.) Die inneren Begleitbewegungen sind biologisch wichtiger 
als die äußeren: Vieles vom mimischen Verhalten ist angeboren (ererbt). 
Während des Kindesalters nimmt die Mimik vielfach eine sprachliche 
Entwicklung und eine solche in Gesten. Die physiologischen Grundlagen 
der Mimik sind wenig bekannt. Vielleicht spielt besonders die Ernährung 
der Zentra zunächst im Urhirn eine Rolle (trophische Reflexe). Aber die 
Stimmung hängt doch wesentlich auch vom Zustand des Stirnhirns, resp. 
von den Konzentrationsvorgängen ab. Dies ist von großer Bedeutung für 
die Mimik als symbolische Bewegung und deren soziale Rolle und den 
Zusammenhang mit der Spracherzeugung. Die Sprache selbst ist zunächst 
ein symbolischer Reflex. Es ist gesagt worden, daß überhaupt schon 
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kompliziertere Assoziationsreflex bloß auf Grundlage von Wortsymbolen 
entstehen. Die Entwicklung der menschlichen Persönlichkeit wird haupt- 
sächlich durch Symbolisierungen erreicht, welche allein eine Kombination 
von Eindrücken ermöglichen, die sich von der Tatsächlichkeit weiter ent- 
fernen und allein die Erhebung gestatten über momentane organische 
Bedürfnisse. Gesten und pantomimischa Bewegungen ergänzen die 
Sprache. Die physiologischen Grundlagen der symbolischen Reflexe bilden 
die besonderen Sprachzentren in der Hirnrinde (vgl. Kap. „Krankheiten der 
peripheren Nerven‘; Wortzentrum, motorisches Sprachzentrum, Sehsprach- 
zentrum, Schreibzentrum. 


Für das uns hier interessierende Gebiet ist besonders von Be- 
deutung die Richtung der Sprache durch Assoziation mit Engrammen 
und durch das Koagitationszentrum im Stirnhirn (im letzteren Falle also 
durch persönliche Einflüsse). Bei Störung der Verbindung zwischen 
den Sprachzentren und der Sphäre der Persönlichkeit sprechen die 
Patienten noch auf Assoziation, aber nicht mehr spontan, sie antworten 
nicht mehr auf Fragen. 

Worttaubheit und Leseblindheit werden von hervorragenden Psych- 
iatern mit Recht als Ausprägung von Störungen des Erkennens 
(Agnosie) angesehen. Schwer verständlich ist aber, daß, wenn Medi- 
ziner (!) von Agnosien im engeren Sinne sprechen, sie bloß an die ent- 
sprechenden Störungen für die „Dinge der Außenwelt“, also 
für alle Sinneseindrücke, die vermeintlich nicht Symbole sind (Objekt- 
agnosien), denken. Dieser Irrtum beruht auf der erkenntnistheoretischen 
Stellungnahme der meisten Neurologen (naiver Realismus). Nicht bloß 
die Benennung, auch die „Erkennung überhaupt, sofern sie von 
den Koagitationszentren („Erwartungssystem‘) beeinflußt ist, kann als 
symbolisch angesehen werden. Dinge, wie z. B. „Materie“ usw., sind 
„Gedankensymbole“. Die Seelentaubheit, die Seelenblindheit, die Tast- 
lähmung, analoge Störungen von Geruch und Geschmack sind hierher 
gehörige Asymbolien. 

Unter den Apraxien hat uns hier besonders das Syndrom der von 
H. LiEPMAanNn sogenannten ideokinetischen Form, der wichtigsten 
Apraxie, zu beschäftigen, ferner die ideatorische Apraxie. Beim 
Handeln überwiegt die linke Hemisphäre. Der Bewegungs,,entwurf“‘ 
entsteht nicht einfach im ganzen Gehirn (unter Beteiligung aller 
optischen und kinetischen Vorstellungen beider Hemisphären für alle 
Glieder). LIEPMANN hat gezeigt, daß sowohl der gliedkinetische Eigen- 
besitz des Armzentrums der linken Hemisphäre wie dessen Verbindungen 
mit dem übrigen Engrammbesitz eine besondere Bedeutung nicht bloß 
für die Bewegungen des rechten Armes selbst, sondern auch anderer 
beweglicher Teile, mindestens aber des linken Armes besitzen. Wahr- 
scheinlich ist das linkshirnige Armzentrum nicht nur eine Durchgangs- 
station für die Erregungen des rechtshirnigen Armzentrums bei „Zweck“- 
bewegungen, sondern die kinetischen Engramme des linkshirnigen Arm- 
zentrums sind eine unentbehrliche Stütze des ideatorischen Entwurfs 
auch für Bewegungen der linken Hand. Somit wird die Leitung beider 
Körperhälften bei Zweckbewegungen vorwiegend von der linken Hemi- 
sphäre besorgt. Sprache und Handeln stehen sich da gleich. Herde, 
welche die Verbindungen des linken Handzentrums mit dem Schläfen-, 
Scheitel- und Hinterhauptlappen treffen, bewirken Apraxie des rechten 
Armes. Der Patient kann nicht mehr ‚markieren‘, wie man z.B. eine 
Fliege fängt; die Ausstreckbewegungen werden unmöglich, z. B. das 
Drohen, es entstehen verstümmelte Bewegungen, perseveratorische Fehl- 
reaktionen. Bloße Amnesie bewirkt Unmöglichkeit auch des Nachahmens 
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gewisser Bewegungen. Die rechte Hemisphäre bezieht bei Zweck- 
bewegungen des von ihr innervierten linken Armes Impulse von dem 
linken Hemisphaerium durch den Balken hindurch. Balkenläsionen 
machen die linke Hand dyspraktisch. Die Engramme der fest einge- 
lernten Fertigkeiten, der „freie Entwurf“ von Bewegungen und die 
Kontrolle der Ausführung derselben unterliegt also der linken Hemi- 
sphäre und wird der rechten durch das Corpus callosum übermittelt. Die 
Eupraxie ist an die Intaktheit eines großen Apparates gebunden, 
dessen Hauptbestandteil das linke Armzentrum ist. Sind seine oben 
genannten Verbindungen (mit Schläfen-, Scheitel- und Hinterhaupt- 
lappen und mit der rechten Hemisphäre) beschädigt, folgt ideokinetische 
Apraxie des rechten, leichte Dyspraxie des linken Armes. Noch weiter 
hinten gelegene Herde im hintersten Teil des Schläfen- und des vorder- 
sten Teiles des Hinterhauptlappens, ebenso diffuse Läsionen des Ge- 
hirns zeigen oft ideatorische Apraxie. Nur suprakapsulare Herde 
führen zu Apraxie (H. LIEPMANN). 


2. Nervöse Ab- und Entartung. 


Als Entartung wird gewöhnlich die von Generation zu Generation 
zunehmende Verschlechterung speziell des nervösen Gesundheits- 
zustandes bezeichnet. Es kann sich handeln um wirkliche Vererbung 
von Krankheitsanlagen, welche auch die Eltern bereits erblich besaßen. 
Vererbung erworbener Eigenschaften bei der Entstehung nervöser 
Entartung kann wenigstens nicht im Prinzip geleugnet werden. Dazu 
kommt noch Schädigung der Keimzellen oder der sich entwickelnden 
Frucht bei Infektionskranken, bei Syphilitischen, Säufern usw. In 
beiden letzteren Fällen scheint die Degeneration sich erschöpfen zu 
können. Schlimmer steht es mit den eigentlichen Krankheitsanlagen, 
besonders wenn in schon kranken Familien Verwandtenehen geschlossen 
werden; bei dem Vermischen normaler und abnormaler Familien können 
krankhafte Anlagen erlöschen. Selektion vermag pathologische Anlagen 
auch zu steigern. Das Sinken der Geburtsziffern, das Steigen der 
Kurve des Suicidiums, sowie des Verbrechens, die Zunahme der funk- 
tionellen Nervenkrankheiten, die Unfall- und die Kriegsneurosen können 
als Beweis angeführt werden, daß wir entartet sind, wenn dagegen auch 
Aufwärtsbewegungen sich geltend machen lassen. Als tröstlich sehen 
wir mit Bumke an, daß alle wirklichen Degenerationserscheinungen 
sich zuletzt auf äußere, auf soziale Ursachen zurückführen lassen, daß 
sie also durch soziale Maßnahmen zu bekämpfen sind. 

Nichts anzufangen ist mit den „Stigmata degenerationis‘. 
Als solche galten und gelten somatische, intellektuelle und gemütliche 
Bildungsfehler, die auch bei den Agnaten anzutreffen sind und in der 
Aszendenz und Deszendenz zu- oder abnehmen (MorREL, MaAcnan). Eine 
spezielle Aufzählung erübrigt sich. 

Die klinische Erfahrung beweist, daß diese Symptome bei Geistes- 
kranken, Psychopathen und Verbrechern häufiger vorkommen als bei 
normalen Menschen. Alle Belastungszeichen werden aber auch bei Ge- 
sunden gefunden und fehlen wiederum gerade bei erblich belasteten 
Kranken. Die Mehrzahl jener Symptome sind normale Varianten des 
Körperbaues. Ihre Verursachung liegt vermutlich in sozialen Einflüssen. 
Ein direkter Zusammenhang von nervöser Erkrankung und Mißbildung 
des Körpers ist nicht sicher erwiesen. | 

Was speziell die Vererbung von Neuropathien betrifft, so kann wohl 
eine fortschreitende degenerative Ausbildung solcher Zustände und der 
Psychosen in der Deszendenz stattfinden, aber ein für alle Fälle 
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zwingendes Gesetz hat sich hier nicht finden lassen (BINSWANGER). 
Als Beweis dafür ist besonders das Auftreten bestimmter familiärer 
Nervenleiden (hereditäre Ataxie, progressive Muskelatrophie) in immer 
früheren Lebensperioden zu nennen. Schwierig ist schon zu entscheiden, 
wer als „belastet“ anzusehen ist (Ausdehnung des Kreises der Familien- 
angehörigen). Rein statistisch lassen sich die erblichen Beziehungen 
der Psychosen überhaupt nicht klarstellen. Nötig ist wenigstens die 
Untersuchung der Stammbäume (Deszendenz bestimmter Elternpaare) 
und der Ahnenreihe (Aszendenz) bestimmter Personen im Sinne eines 
Systems, der Blutsverwandtschaft. Diese kombinierte Untersuchung 
lehrt, daB weder einseitige schwere Belastung, noch Inzucht, noch 
konvergierende Belastung schlechthin zu Degeneration führen muß, nur 
das Zusammentreffen zweier familiärer gleichsinniger Erbeinheiten wird 
verhängnisvoll (BumkeE). Die so vielgefürchtete gehäufte Belastung 
bedeutet lange keine so große Gefahr. Inzucht verbessert und ver- 
schlechtert durch Addition schon existierender Anlagen. 


3. Tickkrankheit. 


Maladie des tics: Tic general, impulsiver Tic (CHARCOT, GILLES DE LA 
TOURETTE 1884, Gurnon 1886, JoLLy 1892). 


Darunter versteht man eine, wenigstens in den schweren Formen ziemlich seltene, 
vorwiegend im jugendlichen Alter, in der Übergangszeit zur Pubertät entstehende 
Neurose, welche gekennzeichnet ist durch Zuckungen der Gesichts- und 
Zungenmuskulatur; auch die Muskeln des Halses, der Arme und Hände 
und selbst des Rumpfes und der unteren Extremitäten können sich n 
Die Zuckungen der Gesichtsmuskeln haben große Ähnlichkeit bei Tic convulsif, 
nur sind, selbst in den leichten Fällen, dieselben stets über einen größeren Teil der 
Körpermuskulatur verbreitet. Besonders charakteristisch ist das Systematische dieser 
komplizierten, gesetzmäßigen Bewegungen, welche gewöhnlich den Eindruck hervor- 
rufen, daß sie zu einem bestimmten Zweck ausgeführt würden: blinzelnde Be- 
wegungen mit den Augenlidern, Nasenrümpfen, Schnüffeln, schmatzende Bewegungen, 
an denen sich die Zunge beteiligt, schüttelnde, nickende Bewegungen mit dem Kopf. 
rutschende Bewegungen mit den Händen, scharrende Bewegungen mit den Füßen, 
der Rumpf wird in verschiedenen Richtungen herumgeworfen, gedreht, komplizierte 
Hüpf- und Tanzbewegungen. Imitation des Kautschukmenschen, nur das Jähe, Blitz- 
artige oder das Groteske und Törichte, sowie die zwangsweise Wiederholung ge- 
statten die Unterscheidung. Ein integrierender Bestandteil dieser Affektion ist weiter 
dıe Beteiligung des Phonations- und Artikulationsapparates. Zuerst werden gewöhn- 
lich einfache Laute ausgestoßen (ach, oh, he), später werden ganze Wörter aus- 
gesprochen, die immer wiederholt werden und oft obszönen Inhalt besitzen (Kot- 
geschwätzigkeit, Koprolalie), oder die Patienten sprechen mit Vorliebe soeben 
vernommene Wörter nach (Echolalie) und imitieren gesehene Bewegungen (Kine- 
mimesis, Echopraxie). Außer diesen Zwangshandlungen finden sich auch Zwangs- 
vorstellungen (Arithmomanie usw.). Die Intelligenz ist häufig sonst ganz intakt, 
der Wille des Patienten vermag wenigstens oft bis zu einem gewissen Grade und 
vorübeıgebend die Grimassen zu unterdrücken. Gern „produzieren sich“ die be- 
obachteten Kranken. 


‚ In den meisten schweren Fällen ist angeborene nervöse Disposition nach- 
weislich. Ausgelöst wird die Krankheit besonders durch Schreck. Der Verlauf 
a chronisch. Remissionen nicht selten; dauernde vollständige Genesung kommt aber 

aum vor. 


In diagnostischer Beziehung ist besonders die Unterscheidung von Hysterie, 
Chorea, eventuell von Paramyoclonus notwendig. 


Die Therapie ist ähnlich wie die der Hysterie (vorhandene Anämie 
wäre natürlich vor allem zu beseitigen, meistens kommen in Betracht 
Ruhe, in der Folge wiederum gymnastische Kuren, Anstaltsbehandlung, 
Brom; bisweilen ist Morphium nicht zu umgehen; wirksames Unter- 
stützungsmittel: Hydrotherapie). 

Lehrbuch der inneren Medizin. 15. Aufl. Bd. 11. +1 
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4. Hypodyname Reaktionsweise als konstitutionelle (endogene) 
Eigentümlichkeit der Person. 


Anomalien der Reaktionsfähigkeit nach Überreizung (Dauer- 
ermüdung), durch Infekte und gewisse Intoxikationen, als exogene 
Formen kommen hier nicht in Betracht. Den endogenen Depres- 
sionen gegenüber ist die fehlende Periodizität zu betonen. 


Allgemeine nervöse Erregung gilt vielfach als Ergebnis der see- 
lischen Mechanik von Übergangszeiten, welche die alten Direktiven ver- 
loren, neue noch nicht endgültig gefunden haben (L. Meyer, C. Lame- 
RECHT), Zeiten, welche viel neue Reize, andere Erfahrungen, andere 
Ansichten der Welt mit sich bringen und Mißtrauen in die subjektive 
Kraft, also negative Stimmungen zu erwecken imstande sind. Es ist 
nicht sehr wahrscheinlich, daß solche Zeiten erst Geschlechter solcher 
Menschen in zunehmender Zahl erzeugen, die Zeit findet bloß die 
für „funktionelle“ Nervenkrankheiten Veranlagten. Der Krieg hat 
uns gelehrt, ein wie großer Irrtum es sei, zu glauben, daß die Nervosi- 
tät aufhört, wenn es an den Kragen geht. Es sind rein äußere Gründe, 
wenn während langwieriger Kriege etwa die Aufnahmen in die Irren- 
anstalten (?) und die Selbstmorde abnehmen. 

Es wirkt hier stets eine Reihe von Momenten zusammen. Alles, 
was erklärend über die „Erregung“ ausgesagt worden ist, schließt sich 
an physikalische Konzeptionen (ungleiche Ionenkonzentration in- 
folge verschiedener Permeabilität der „Grenzflächen“ für verschiedene 
Ionen; Prinzip der Konzentrationsketten) und an chemische (intra- 
molekulare) Vorgänge, immer 'also an stoffliche Änderungen an. 
Eine aus der Entwicklung herrührende abnorme physikalische Struk- 
tur oder abnorme chemische Organisation als „konstitutionelle 
Minderwertigkeit‘“ kommt zu allererst in Betracht. Diese äußert 
sich dann entweder einfach quantitativ in der funktionellen Lei- 
stungsfähigkeit: in Erschöpfung, Lähmung, geweblichem Schwund, oder 
in einer abnormen Reaktionsweise, und zwar das eine Mal 
in dauernder tatsächlicher Übererregtheit, dasandere Mal 
zugleich in ursprünglich und eigenartig gesteigerter Reiz- 
samkeit und (damit im Zusammenhang) in nachträglich verrin- 
gerter Leistung selbst bei stärkster Beanspruchung. Die subjek- 
tive Größe („Empfindung“) ändert sich mit der Variablen, von der 
sie abhängt, derartig, daß sie anfangs schneller, später erheblich lang- 
samer einem Grenzwert zustrebt (Relativitätssatz, WEBERSches Gesetz, 
R. Paur). Für den hier vorliegenden Fall entscheidet nicht die Reiz- 
schwelle, sondern die Unterschiedsschwelle, d. h. die kleinste 
Differenz zweier Reizgrößen, welche eben wahrgenommen wird. Der 
Schwellenwert als solcher ist herabgesetzt bei einem ganz anderen 
Reaktionstypus, dem der Spasmophilie. In unserem Falle gilt viel- 
mehr die Konstanz der relativen Unterschiedsschwelle unabhängig von 
den absoluten Reizgrößen. Mit dieser Art von Reizsamkeit verbindet 
sich Schwäche der Leistung nicht in direkter Folge von Erschöpfung, 
sondern von ‚„adaptativer Zustandsänderung“. Das Wesen des art- 
gemäßen Stoffwechsels ist fortwährende Arbeitsbereitschaft, Ver- 
hütung der Erschöpfung. Entgegen den äußeren chemisch-physikali- 
schen Einflüssen erhalten die organischen Bedingungen das vitale 
System beständig in einer gewissen Lage oberhalb des definitiven 
Gleichgewichts und damit in einem weiten Aktionsradius. Mit dem an- 
genommenen Optimum, in welchem stets ausreichende Reserven zur 
Unterhaltung eines konstanten Energiestroms vorhanden sind, ver- 
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gleichen wir den Protoplasten mit einem Kriegsschiff, welches dauernd 
unter Kohlenfeuer gehalten wird, damit es eventuell sofort eine Fahrt 
beginnen kann. Durch Übergang des Systems aus einem in ein anderes 
dynamisches Gleichgewicht, indem Störungen in der Protoplasma- 
zusammensetzung automatisch Hemmungen und Beschleunigungen aus- 
lösen, welche den ursprünglichen günstigen Zustand von funktioneller 
Assimilation und Dissimilation zu erhalten geeignet sind, „schützt“ 
es sich vor Erschöpfung (Adaptation im Sinne von E. Herne). Alle 
Selbststeuerung von Assimilation und Dissimilation, alle Einrichtungen 
für den „Aufzug“ im Organismus können aber nicht verhindern, daß 
die lebendige Substanz, wenigstens gegenüber dem Ruhezustand, mit der 
Adaptation in einen Zustand verminderter Arbeitsbereitschaft und ge- 
änderter Erregbarkeit gerät. Vor allem wird das Vorhandensein schnell 
reagierender Komponenten der Organisation eingeschränkt. Individuen 
mit der hier gemeinten konstitutionellen ‚„reizbaren Schwäche“ be- 
sitzen schon unter dem Einfluß der gewöhnlichen Lebensbedingungen, 
denen ja konstante Stoffwechselglieder entsprechen, auch bei Aus- 
schlußB der gelegentlichen spezifischen Reize keine durch das art- 
gemäße dynamische Gleichgewicht gekennzeichnete mittelwertige 
Beschaffenheit unter dem Dauereinfluß der gewöhnlichen Reiz- 
situation, sie treten vielmehr in jede Erregung, welche der Effekt 
gelegentlicher besonderer Reize ist, schon unterwertig, eben 
adaptiert, ein. 

Gewöhnlich sind derartige Patienten in allen Reaktionen des 
Phänotypus gleichförmig: Wie bei Muskelarbeit fällt z. B. das Ergeb- 
nis eines Ermüdungsversuchs nach E. WEBER für den Kreislauf, resp. 
die Prüfung der Verdauungsarbeit (PawLow) im Sinne der „astheni- 
schen Kurve“ aus, usw. Alle drei Nervensysteme, das animalische, 
autonome und das enterische, sind mitbetroffen. Die hypodyname Re- 
aktionsweise stammt aus mangelhafter Entwicklung. Auf einer 
gewissen Entwicklungsstufe sind die Körperempfindungen schmerz- 
haft. Individuen dieser Art bleiben zum Teil auf dieser Entwicklungs- 
stufe stehen, wenigstens ist die Ambivalenz der ‚Gefühle‘ bei ihnen 
besonders stark ausgeprägt. Die Eigenschaft, besonders auf die Über- 
gänge von einer Reizintensität zu einer anderen zu reagieren, wird be- 
stimmend dafür, daß die Patienten, ähnlich wie die Paramäcien, ein 
Optimum (einen Indifferenzpunkt) der Intensität der Reizsituation be- 
vorzugen und daß die Reaktionen unter anderen Verhältnissen den 
Charakter der ‚Schreck“-Reaktion gewinnen. Zur „Falle“ wird für 
solche Individuen manchmal dieses oder jenes Sanatorium. Der Hypo- 
dynamische setzt gewissermaßen alle körperlichen Erscheinungen in 
Affekte (mit zum mindesten ambivalenten Gefühlstönen) um, er 
orientiert sich schwer in außerhalb seines Optimums gelegenen Reiz- 
situationen, wie sie die Ungunst, das menschliche Geschick tausend- 
fältig mit sich bringt. 

Neben der alternativen Innervation gibt es eine kontinuierliche, 
„tonische“ (TscHEerRMAK). Vor allem in dem System von Organen, welche 
ın vielfach übereinstimmender Weise vom Sympathicus versorgt werden 
(Herz, Blutgefäße, Lymphapparat, der ganze Verdauungstraktus, Ge- 
schlechtsorgane, uropoetischer Aparat). Auch dieses ganze Systen 
stellt bei unsern Patienten, im Sinne des Vergleichs von ENGELMANN, 
ein Musikinstrument dar, welches ganz besonders leicht anspricht, 
aber auch, bei stärkster Beanspruchung, verhältnismäßig zu wenig 
Ton gibt. Durch die erwähnte tonische Innervation wird das Erfolgs- 
organ in einem bestimmten Zustand (Neurotonus) erhalten, durch 
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welchen seine Leistungen wesentlich mitbestimmt sind. Dazu kommen 
„Isolierungs“-Veränderungen bei Aufhebung der Beziehungen zu anderen 
Systemen. Der Hund, dem FRIEDENTHAL die Innervation des Herzens 
auf dessen ‚enteric system‘ reduziert hatte, verhielt sich ähnlich wie 
ein Hypodynamischer. 

Am meisten tritt die Beeinflussung des Sympathicus im Vaso- 
motorius hervor, dessen normale Funktion gerade auf die gewöhnliche 
Durchschnittsintensität der Reizsituation zugeschnitten ist. Die Dis- 
position solcher Patienten zu Ohnmachten (Schlag auf den Kopf, auf 
die Magengrube, Schrecken beim Sehen von fließendem Blut, bei raschem 
Aufstehen bzw. Auf-den-Kopfstellen und vieles andere) beweist ein- 
dringlich, daß hier alles die Veranlagung, nichts der oft geringfügige 
Reiz bedeutet. ` 

Vielleicht überwiegt bei den Hypodynamischen der Zustand mehr 
peripherer Innervationsgebiete, eventuell der Erfolgsorgane selbst. 
im Gegensatz zur zentraler bedingten endogenen De- 
pression. Wenigstens ist die Hypodynamie die verhältnismäßig gut- 
artigste „Psychoneurose‘, ein Suicid z. B. begeht der Hypodynamische 
nicht, trotz aller negativen Gefühlstöne. 


Asthenie findet sich auch ohne „Habitusasthenicus“ (Kümmer- 
form des Hochwuchses, Lymphaticus, aplastisches Tropfenherz, enge 
Aorta, Steilleber, Splanchnoptose, kleiner retroflektierter Uterus usw.), 
es gibt viele „robuste“ Nervöse. 

Zum Manifestwerden der vererbten Anlage wird die Asthenie 
gebracht durch verschiedene psychische und somatische Schäd- 
lichkeiten, deren gemeinsames Merkmal besonders die körperliche 
oder seelische Überanstrengung ist: Gemütsaffekte, intellek- 
tuelle Überarbeit, verkehrte Erziehung (Nachgiebigkeit der Eltern, 
Schädigung durch induzierte Angstvorstellungen, zu starker Ehrgeiz 
usw.), Schülerüberbürdung, gewisse Berufsarten, körperliche Anstren- 
gungen, Pubertätsentwicklung, unterdrückter Geschlechtstrieb, sexuelle 
Exzesse durch Coitus oder Onanie, Präventivverkehr, Klimax, Alko- 
holismus, Morphium-, Tabak- usw. Vergiftung. Unfälle, wie Trauma, 
Insolation, Blitzschlag (wobei nicht die mechanische Beschädigung 
ausschlaggebend ist, sondern die Gemütserschütterung). Bestimmte 
Allgemeinerkrankungen, wie Rhachitis, Anämie, ferner unvorsichtige 
Entfettungskuren sowie lange fortgesetzte Lokalbehandlung gewisser 
(unbedeutender) Leiden („Behandlungsasthenie‘“), chronische Ar- 
thritis, Gicht, Lues, Diabetes, die Genitalleiden der Weiber, manchmal 
selbst akute Infekte haben zur konstitutionellen Asthenie wie zur er- 
worbenen nervösen Erschöpfung ihre Beziehungen. 


Spezielle Symptomatologie. 


Der Geistes- (und Gemüts-)Zustand ist gekennzeichnet hauptsächlich 
durch Störungen des Empfindungslebens (rasches Wachsen der Empfin- 
dungsintensität jenseits der Reizschwelle: Oxyästhesie, meist mit Hyper- 
algie, kutane Hpyperalgesien und Parästhesien der gesamten Körper- 
oberfläche, schmerzhaft lokalisierte Empfindungen im Innern des 
Körpers, besonders aber an der Hautoberfläche, zum Teil reflektorisch, aus- 
gehend von Störungen der Brust- und Baucheingeweide, im Sinne der 
Hrapschen Zonen, ferner entlang peripheren Nerven, in gewissen Muskeln, 
„Einschlafen“ der Hände bei leichtem Druck auf die Nervenstämme, Über- 
empfindlichkeit gegen den elektrischen Strom, noch häufiger optische 
Hyperästhesie, ferner Ermüdungseinschränkung des [primär nor- 
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malen | Gesichtsfeldes, sog. Försterscher Verschiebungstypus [ein Ob- 
jekt, das von der Peripherie des Gesichtsfeldes nach dem Fixierpunkte 
geführt wird, tritt eher in den Gesichtskreis ein, ein vom Zentrum nach 
der Peripherie geführtes eher aus ihm aus, im ersteren Falle ist las Ge- 
sichtsfeld nach der betreffenden Seite größer als.im letzteren; führt man in 
einem Meridian das Objekt zuerst von der temporalen Seite durch den 
Fixierpunkt zur nasalen Seite und nach einer Pause umgekehrt, erhält man 
zwei „aufeinander verschobene‘ Gesichtsfelder, eines temporal, das zweite 
nasal größer], Mouches volantes, Dysakusie, Ohrensausen, Perversionen 
des Geruchs und Geschmaoks, Ekelempfindung, Idiosynkrasien, an- 
fallsweises Schwindelgefühl usw.) und der Vorstellungstätigkeit: 
schnelle Erschöpfbarkeit, rasches Erlöschen der jeweils am Anfang 
großen Begeisterungsfähigkeit, Gegensatz zwischen Ansatz und Durch- 
führung eines Werkes, sowie die Verknüpfung anhaltender psychischer Lei- 
stung mit einer Empfindung von Unlust; krankhafte Reizbarkeit, 
Zornausbrüche, ängstlicher Vorstellungsinhalt, übertriebene 
Schüchternheit, übertriebenes Verantwortungsgefühl, Man- 
gel an Selbstvertrauen, Zuflucht zu Genuß- und Reizmitteln wie 
Alkohol, Kaffee, Tabak, oder zu Morphium usw., Gedächtnisstörung als 
Reproduktionsunfähigkeit, ängstlich-sorgfältiges Aufschreiben wichtiger und 
unwichtiger Beschwerden vor der ärztlichen Konsultation (CHARCoTS 
„homme aux petits papiers‘‘), Heterophemie, Denkhemmung, Assoziations- 
ermüdung, Mangel an Urteilskraft, Illogismus, Unvermögen konzen- 
trierter Aufmerksamkeit, Träumerei, Zerstreutheit, anfallsweise 
Ideenflucht, Mangel an geistiger Energie, Entschlußunfähigkeit, 
Willensschwäche, Abulie, gesteigerte Autosuggestibilität, peinlichste Selbst- 
beobachtung, egozentrische Umgestaltung des Handelns. Es gibt geistig 
wenig befähigte Nervöse dieser Art; aber das häufige Zusammen- 
treffen höherer und höchster Begabung mit Nervosität (Gelehrte, 
Künstler, Dichter, Techniker) legt es oft doch nahe, in der Nervosität und 
Genialität Erscheinungsformen einer in gewissem Betracht ähnlichen ner- 
vösen Disposition zu erblicken. Charakteristisch sind auch die physisch 
ausgelösten sog. Idiosynkrasien, z. B. abnorme Reaktion auf gewisse 
Nahrungs- und Genußmittel (Erbrechen, Durchfall, Urticaria, Bauch- 
schmerzen nach Erdbeergenuß, Maibowle usw.; Parästhesien bei Berührung 
von Sammet, peinvolle Empfindungen bei gewissen Geräuschen, 
artiger Schrecken beim Erblioken einer Maus u. a.). 

Die alle Skelettmuskeln betreffenden Motalitätsstörungen der Ner- 
vösen dieser Art bestehen in lähmungsartiger Starre beim Erschrecken bis 
zum Umsinken, ferner in einem fortwährenden Erschöpfungsgefühl, 
viel weniger in wirklicher Verminderung der groben motorischen 
Kraft, und ferner in objektiv nachweislicher rascher Ermüdbarkeit 
(Dynamometer), vor allem der Beine und der Thorax (Unfähigkeit manueller 
Berufsausübung, erschwertes Stehen und Gehen, Unmöglichkeit, voll aus- 
und tief einzuatmen, schwache, in Klang und Kraft wechselnde Stimme oder 
selbst Aphonie, mangelhafter Lidschluß, Zittern der oberen Lider beim 
Schließen der Augen), bisweilen auch in leichter Ataxie, häufig in Tremor. 
Kontrakturen fehlen, die elektrische Erregbarkeit bleibt intakt. Spezielle 
Erwähnung verdienen hier noch die Ermüdungserscheinungen im Gebiete 
der die Akkommodation und Fixation bewirkenden Augenmuskeln (M. ciliaris, 
beide Mm. recti interni), Defekt der Konvergenz, zufällige Entfernung des 
Nahepunktes, Unmöglichkeit des anhaltenden Lesens usw.: Syndrom der 
sog. nervösen Asthenopie. Gerade diese Abweichungen der groben 
motorischer Kraft sind häufig mit spontanen Schmerzen, meist dumpfer, 
im speziellen Charakter schwer zu bestimmender Art verbunden. Die Inten- 
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sität, die Beständigkeit dieser Schmerzen werden sehr anschaulich ge- 
schildert. Manche Patienten spüren den ganzen Körper schmerzhaft, andere 
eine Hälfte desselben. Öfter ist die Unterscheidung von Neuralgien 
schwierig. Neben Kopfschmerzen sind als besondere Lokalisationen zu 
erwähnen: flüchtige oder anhaltende schmerzhafte Steifigkeit und Brennen, 
besonders der Hals- und Lendenwirbelsäule (Rhachialgie, Plaque sacröe), 
zwischen den Schulterblättern, sowie der Steißregion (Coccygodynie, 
hauptsächlich bei Weibern), Schmerzen in anderen Körpergegenden, Rumpf 
(Gürtelgefühl), Gliedmaßen (Podalgie), Geschlechtsteilen (Ovarialgie, 
Mastodynie), Eingeweiden; ferner mit intensiver Druckschmerzhaftigkeit 
charakteristisch gelegener umschriebener Stellen (Varzeixscher Punkte ober- 
halb des Arcus zygomaticus, Supraorbital-, Intraorbitalpunkt, Druckpunkt 
am hinteren Rande des Proc. mastoideus, besonders häufig entsprechend 
einigen Dornfortsätzen der Wirbel, ferner seitlich am Halse, 
in bestimmten Intercostalräumen u. a.) verbunden. Den falschen „Neur- 
algien“ gehen (auch im Gesicht) die objektiven Begleitsymptome ab; 
ebenso fehlen eigentliche Attacken. Den geschildertenr Motilitätsstörungen 
können endlich noch allgemeine Muskelunruhe und selbst partielle 
Muskelkrämpfe (mimischer Krampf, Lidkrampf, übermäßiges Gähnen, 
nervöser Husten, Schreibkrampf, Nägelkauen usw.), gesteigerte Reflex- 
erregbarkeit (Sehnenphänomene, Haut-, Würg-, Pupillarreflex) und, 
wenigstens bisweilen, auch gewisse koordinatorische Störungen (Auge, 
Sprache, Schreiben, Gang, Stehen, RomBeErssches Schwanken) sich an- 
reihen. Es ist nicht ganz unwahrscheinlich, daß neben cerebralen auch 
spinale Zentra an diesem regionären Syndrom beteiligt sind. 


5. Die endogenen Depressionen. 


Melancholische und manische Verstimmung gehören häufig zusammen und 
machen das manisch-depressive Irresein, in abgeschwächter Form die Zyklo- 
thymie aus. Vorübergehend kommen sie auch bei anderen Krankheiten vor (Bei- 
spiel: Dementia praecox), in reiner Form sind sie aber Ausdruck einer eigenen 
funktionellen Erkrankung auf degenerativer Grundlage. Für die internistische 
Praxis sind am wichtigsten die depressiven Krankheitsepochen der manisch- 
depressiv Veranlagten ; es gibt Fälle von Zyklothymie, in denen bloß Verstimmungs- 
zustände hervortreten, nicht einmal hypomanische Perioden in der Anamnese 
lassen sich nachweisen. Die „Verstimmung‘ braucht da nicht im Vordergrund der 
geklagten Beschwerden zu stehen, sondern mannigfaltige nervöse Symptome stehen 
im Vordergrund, auch in den meist langen Intervallen der Zyklothymie ; auch braucht 
es vielleicht nur 2—3 eigentliche Anfälle zu geben. Im Krankheitsanfall sind dann 
dieselben nervösen Symptome viel stärker akzentuiert, besonders in den depressiven 
Phasen. Das Bestehen der intervallären Symptome (die Zyklothymie „schleicht“ sich 
gewöhnlich ein) verleitet dann oft zur Annahme einer endogenen (konsti- 
tutionellen) Neurasthenie (CRAMER), resp. der besprochenen Hypodynamie. 
Auch die Unterscheidung von akuten und Chrahischen Erschöpfungszuständen ist nicht 
immer leicht. Über die Notwendigkeit der Auflösung des Neurastheniebegriffes vgl. 
oben. Es handelt sich dabei nicht nur um eine Namengebung, sondern auch um 
entscheidende praktisch - ärztliche Maßnahmen (Warnung vor Selbstmordgefahr, 
Opiumtherapie usw.). 

Der individuelle Reaktionstyp des Manischen und des Deprimierten läßt 
sich allgemein dahin charakterisieren, daß es sich dabei um ein Zuwenig oder 
ein Zuviel von Hemmungen handelt. Die Melancholie ist ein Gehemmtsein, 
die Manie Hemmungslosigkeit. Das heißt, der Melancholische ist speziell darum 
sekundär gehemmt, weil eine übermäßige, in ungeschwächter Stärke anhaltende be- 
schränkte Dauerregung bestimmter Gehifhabschuitte vorliegt, wovon der überstark 
betonte schmerzliche Gedankenkreis die einseitig abhängige Variable bildet. Nur das 
findet Anklang, was mit den dauernd erregten Komplexen Beziehungen hat. Ob 
für die zwei Reakitonstonnen (Manie, Depression) chemische Ursachen in Betracht 
kommen, ist nicht zu entscheiden. | 


Bei der Manie (Hypomanie) haben wir also zu denken an eine 
Verteilung vieler kleinen kurzlebigen Einzelerregungen über das ge- 
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samte ässoziierte Rindengebiet, bei der Depression eine Konzentration 
weniger, starker und anhaltender Erregungen in einem umschriebenen 
Bezirk (EsBEcKkeE). In der Manie sind die Körpergefäße weit, die Haut 
warm und gut durchblutet, in der Melancholie ist Gesicht und Haut 
kühl und blaß, die Kapillaren an den Akra eng, der Blutdruck und 
der gesamte Tonus der quergestreiften und glatten Muskulatur ist 
stark gesteigert, die Körperfunktionen liegen danieder, die Haare tallen 
aus, die Nägel sehen schlecht aus, es entstehen umschriebene Haut- 
schwellungen, es kommt zu spastischer Obstipation (durch Opium ge- 
bessert), auch bei reichlicher Ernährung sinkt das Körpergewicht. 


Besonders hervorstechende Beschwerden solcher Zyklothymen 
(endogen Deprimierten) sind (vasomotorisch bedingte?) Kopf- 
schmerzen, gewöhnlich von unbestimmtem diffusen Charakter 
(„Kopfdruck“), aber auch lokalisiert (Stirn oder Hinterhaupt), in auf- 
fallender ‚Abhängigkeit‘ von „psychischen“ Faktoren, resp. in deut- 
lichen Anfällen; weiterhin Schlaflosigkeit; Störungen von seiten 
des Zirkulationsapparates (Wärme-, Kälteparästhesie, starkes Pul- 
sieren der Gefäße, Atembeklemmungen, Brustschmerzen, Palpitation 
bei Gemütserregung); ferner Magen-Darmstörungen (Appetitlosig- 
keit, Obstipation), Daniederliegen der Sekretionen (?); endlich: Unregel- 
mäßigkeit der Menses, Abnahme der Libido sexualis. 


6. Erworbene nervöse Erschöpfungszustände (Neurasthenie). 


Gegenüber der endogenen Nervosität, deren Symptome Folgen 
einer konstitutionellen nervösen Erschöpfbarkeit sind, entwickelt 
sich die gewöhnliche nervöse Erschöpfung (nicht selten ganz akut) auf 
ursprünglich gesundem Boden. Wie jede Dauerermüdung läßt sie, 
wenn auch lange Zeit zur Wiederherstellung der normalen Leistungs- 
fähigkeit notwendig ist, oft sich beseitigen. Vermischungen der er- 
worbenen nervösen Erschöpfung und der konstitutionellen Schwäche 
des Nervensystems sind naturgemäß häufig. 

Als Ursachen der Neurasthenie kommen in Betracht: Infekte 
(z. B. Influenza, Typhus), gewisse Intoxikationen (Blei), schmerz- 
hafte körperliche Erkrankungen (chronische Arthritis), Blutver- 
luste (Entbindungen), geistige und körperliche Überarbeitung, 
starke Gemütsbewegungen, Schlaflosigkeit (auch berufliche 
usw.), sexuelle Exzesse, Önanie. | 

Die wichtigsten Erscheinungen bestehen in: gleichzeitiger 
körperlicher und geistiger Ermüdbarkeit, Unfähigkeit 
zur gewohnten beruflichen Arbeit, einem Gefühl starker 
Abgeschlagenheit, Zerstreutheit, herabgesetzter Merk- 
fähigkeit, Reizbarkeit, Ängstlichkeit, einer gewissen moto- 
rischen Unruhe (z. B. auch häufiges Gähnen), schlechtem Ein- 
schlafen bei großem Schlafbedürfnis, in Gefühlen von Steifigkeit des 
ganzen Körpers, Muskelschmerzen, in der Unmöglichkeit jeglicher 
. Anstrengung der Muskeln, häufigen Ko pfschmerzen, cardiovasku- 
lären Symptomen, Flatulenz und Obstipation, häufig Appetitstörung, 
in Sinken der Potenz, Körpergewichtsabnahme, u. a. 

Dic Differential diagnose hat zu berücksichtigen: die kon- 
stitutionelle Neurasthenie (scharfe Grenzen bestehen hier 
gar nicht), die eigenartigen cerebralen (nervösen) Beschwerden bei 
initialer Arteriosklerose (,„Präsklerose“), hebephrenische 
Zustände der Entwicklungszeit, Depression im Verlauf des manisch- 
depressiven Irreseins, frische Syphilis, Anämie. 
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Der Verlauf ist gewöhnlich relativ günstig; Rückfälle sind 
aber häufig. 

Prophylaktisch kommen in Betracht: Erholungspausen 
bei der Berufsarbeit, Wechsel geistiger und muskulärer Arbeit (regel- 
mäßiger Sport), Ablenkung der Zerstreuung usw. Natürlich kein 
Zuviel. 

Therapie der erworbenen nervösen Erschöpfung: Sorge 
für Ersatz der Körperkräfte (nach Erkrankungen, Blutungen 
usw.), Sorge für Schlaf (Regelung der geistigen Arbeit; hydriatische 
Prozeduren, z. B. warme Bäder), Entfernung aus dem Milieu, Hoch- 
gebirgsklima (Engadin), Unterstützung der Kur durch Eisen-, Arsenik- 
darreichung (vgl. bei Neurasthenie). 


7. Therapie der endogenen Nervosität. 


1. Vorbeugendes. Volksaufklärung auf nerven- und seelen- 
hygienischem Gebiet. Auf ‚Regeneration‘ der Rasse gerichtete Be- 
strebungen. Kampf gegen die Trunksucht. Kampf gegen eine gewisse 
pharmazeutische Industrie, die beständig dem Publikum leicht zugäng- 
liche „Antinervina” (,„Volksheilmittel‘) auf den Markt wirft, welche 
.für die nervöse Konstitution auf die Dauer durchaus nicht indifferent 
sind. Moralische Verhinderung der Eheschließung zwischen Belasteten, 
vor allem zwischen solchen gleicher Art. Bei der Erziehung neuro- 
pathischer Kinder: reichliche, reizlose Kost (Angewöhnung großer 
Mahlzeiten), Betonung der Kohlehydrate, Vermeidung des Alkohols 
wenigstens bis in die Pubertätszeit, reichlichen Schlaf (außer dem 
Nachtschlaf bis zum 6. Lebensjahre auch tagsüber eine einstündige 
Ruhepause), daneben noch ausreichende Erholungszeiten nach körper- 
licher und geistiger Anstrengung (Diätetik der Arbeit). Von jeg- 
lichem Fanatismus freie Abhärtung der Hautnerven (Aufenthalt im 
Freien, mehrstündige Luftbäder im Sommer, zur Winterzeit Zimmer- 
luftbäder, Landaufenthalt, See-, Mittelgebirgsklima, eventuell Winter- 
kuren im Gebirge; kühle Waschungen), vorsichtige Übung der Musku- 
latur, Spiele im Freien, psychische Abhärtung, Vermeidung einer 
ungleichmäßigen Entfaltung der geistigen Fähigkeiten beim Unterricht, 
Überwachung des ganzen. Bildungsganges; geeignete Behandlung der 
Wutausbrüche jüngerer Kinder (übermäßiges fortgesetztes Schreien, 
Strampeln u. dgl.); sofort herbeigeführte Bettruhe und Alleinsein, 
warmes Bad usw. Passende Berufswahl (ruhige Existenz ohne auf- 
reibenden Daseinskampf; Beschäftigung im Freien, auf dem Lande, 
praktische Tätigkeit): Militärdienst oft gutes erziehliches Vorbeugungs- 
mittel. Vermeidung jedes Übermaßes sportlicher Übungen. 


2. Allgemeinbehandlung. Bevorzugung der Therapie der 
Krankheit und des Kranken gegenüber derjenigen der Sym- 
ptome! Es ist immer zu bedenken, wie lokale Prozeduren (chirurgische 
Eingriffe, auch Scheinoperationen, alle ‚„spezialistischen‘‘ Maßnahmen, 
z. B. systematische Magenspülungen u. dgl.) auf den Gesamt- ` 
organismus der Patienten zurückwirken, selbst wenn ein einzelnes 
Symptom dadurch beseitigt wird. 

a) Kausale Indikationen. Berücksichtigung der gesamten Lebens- 
führung: Alles Unzweckmäßige ausmerzen. Gifte, schädliche Genuß- 
mittel ausschließen. Chlorose, Malaria usw. heilen. Manche anti- 
syphilitische Kuren oder zu lang fortgesetzte und eingreifende gynäko- 
logische Behandlungen (Massage u. dgl.) pflegen die Nervosität zu 
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steigern, sind also, wenn möglich, wenigstens aufzuschieben. Sehr 
wichtig sind berufliche Entlastung und Beseitigung von Emotionen. 
bì Indicatio morbi. Psychagogie Der Arzt muß den 
Kranken sich aussprechen lassen und ihn in jeder Beziehung planmäßig 
führen. Dieser psychotherapeutische Einfluß ist ein höchst wichtiger 
Heilfaktor. Durch Einwirkung auf das Ich des Patienten muß die 
Überzeugung von der Besserungsfähigkeit geschaffen und fixiert wer- 
den, hauptsächlich durch vernünftige Beeinflussung, sowie durch 
logische Beseitigung autosuggestiver Ideen im Wachzustande; religiöse, 
Schlaf- usw. Suggestion ist höchstens als Notbehelf gelegentlich mit- 
heranzuziehen. Die Psychotherapie ist aber beim Nervösen 
niemals das einzige Hilfsmittel. Sie verschafft allerdings die 
unentbehrliche seelische Ruhe. Es muß aber mehr weniger lang- 
dauernde cerebrale Schonung und später Übung hinzykominen. 
Kein Zuviel der Verordnungen! Sicherheit und Konsequenz des thera- 
peutischen Systems: der Erfolg kommt nicht immer sofort. Von vorn- 
herein müssen wir darüber klar werden, ob die Reizbarkeit oder die 
Ermüdbarkeit der nervösen Apparate vorwiegt. In allen schweren 
Fällen: monatelang dauernde Ruhe und Erholungskur. Nicht so selten 
ist allerdings auch zugemessene Arbeit, Zurückführung in den alten 
Beruf ein Hauptkurmittel. In geeigneter Jahreszeit Waldaufenthalt, 
(Mittel-)Gebirgsort, Seebäder (Nordsee öfter ungünstig). Hochgebirge 
(besonders für den Winter) empfiehlt sich bloß bei Patienten, welche 
ausreichend Zeit haben, sich etappenweise zu akklimatisieren, und die 
nicht zu anämisch sind. Baden im Meere höchstens unter ärztlicher 
Überwachung. Eventuell Winterkuren im Süden (südliche Seebäder, 
z. B. Adria, Riviera, Biarritz). Schlecht genährte, besonders stark 
blutarme Individuen sollen keine größeren Reisen machen. Hauptsäch- 
lich bei hyperalgischen Zuständen erweisen sich vorteilhaft: indifferente 
Thermen, Solbäder. In sehr vielen Fällen zur Besserung des Zustandes 
unumgänglich notwendig und außerdem geeignet zur Erlernung der 
passenden Lebensführung für die Zukunft ist der mehr- 
monatige Aufenthalt in einer gut geleiteten, nicht überfüllten, ruhigen 
Nervenanstalt. Von großer Bedeutung wären auch Volkssanatorien 
für Nervöse. Man soll aber die Patienten auch nicht gar zu abhängig 
von ärztlichen und Pflegepersonen machen! In schweren Fällen kommt 
mit Recht sehr häufig zur Anwendung die PLAyYFAIR-WEIR-MITCHELL- 
sche Kur: Isolierung, Bettruhe (6 Wochen) bzw. Liegen im Freien, 
stärkste Einschränkung geistiger Beschäftigung, absolute Fernhaltung 
von Affekten, methodische, dem Individuum anzupassende Überernäh- 
rung (eventuell nach achttägiger vorbereitender Milchkur): überschüssig 
dargereichte Eiweißstoffe, Kohlehydrate und Fette, insbesondere mit 
Benützung der Milch, Anstreben einer Zunahme des Körpergewichts 
von 0,75—1,5 kg pro Woche (aber nicht schematisch!), allgemeine 
leichte Körpermassage mit hauptsächlichster Bearbeitung der Haut. 
Bisweilen wirkt (vorwiegend) vegetabilische Ernährung besonders 
günstig. Ebenfalls sehr wichtig für die Allgemeinbehandlung sind hy- 
driatische Prozeduren in individuell angepaßter Reihenfolge von 
leisen bis zu den stärksten Reizen, unter sorgfältiger Berücksichtigung 
der Reaktionsfähigkeit: Waschungen des Oberkörpers und nachfolgende 
trockene Frottierungen in den Morgenstunden, nachmittags laue Voll- 
bäder und damit abwechselnd nasse Einpackungen des Gesamtkörpers 
(24—16° R), dieselben müssen aber bei Patienten, die sich nachträglich 
zu schlecht erwärmen, eventuell ausbleiben; bei sehr empfindlicher 
Haut: 5—100%iges Salzwasser, verdünnter Essig, Franzbranntwein 1:1 
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mit Wasser, kurze kühle Tauchbäder, Schwenkbäder, kühle nasse Ab- 
reibungen. Manche bevorzugen Fichtennadelextrakt-(Fluinol-)Bäder. 
Duschen sind weniger allgemein im Gebrauch. Schwitzbäder bloß bei 
kräftigen, fettleibigen Nervösen. Im Sommer: Fluß- und Binnensee- 
schwimmbäder, Sonnen-, Luftbäder (Lufthütten), exklusive Freiluft- 
liegekuren. Mineralbäder sind weniger wichtig (indifferente Thermen, 
eisenhaltige Quellen, CO,-Bäder). Der Elektrotherapie bedienen 
wir uns (mit mäßigem Erfolg) als allgemeiner kutaner Faradisation, als 
faradischer Bäder. Der galvanische Strom kommt mehr für die Be- 
handlung lokaler Symptome in Betracht (allgemeine Galvanisation am 
Kopf oder Rücken [Ka indifferent, Anode labil oder stabil, !/, MA, 
Rücken 2—6 MA; oder Brarps Galvanisation: Ka Plex. solaris, labile 
Anode Kopf, Rücken, Gliedmaßen)). Über den Wert der Franklini- 
sation liegen verhältnismäßig wenig Erfahrungen vor. Der hochge- 
spannte Wechselstrom (Vierzellenbad), sowie der Hochfrequenzstrom 
hat beruhigende Wirkung und beeinflußt (manchmal, nicht immer) 
günstig die cardiovaskulären Symptome und die Schmerzen. Ferner 
spielen eine Rolle in der Allgemeinbehandlung noch passive Gymnastik, 
Widerstandsübungen (Apparate von ZANDER, Herz u. a., mediko- 
mechanische Institute), manuelle aktive Gymnastik, mäßiger, der 
körperlichen Entwicklung angepaßter Sport, Arbeiten im Garten, plan- 
mäßige, handwerksmäßige Beschäftigungen usw. Massage auch außer- 
halb der Weır-MiTcHeELL-Kur wertvoll, und in schweren Fällen Ersatz 
für körperliche Bewegung; beeinflußt Überempfindlichkeit der Haut, 
Muskeln, Gelenke. 

Die Arzneibehandlung soll prinzipiell möglichst in den Hinter- 
grund treten! Bei Angstzuständen, Schmerzen, Schlaflosigkeit und 
vielen Lokalsymptomen wird sie aber leider nicht gänzlich zu umgehen 
sein. Viel versuchte Mittel sind: Arsen, Eisen (Phosphor, Chinin), 
die Bromverbindungen, alle überhaupt Schmerzen bekämpfenden Ner- 
vina (Antipyrin, Phenacetin, Pyramidon, teilweise mit Koffein, Vali- 
dol), Schlafmittel (Bier, Brom, Chloralamid, Amylenhydrat, Veronal, 
Bromural, Medinal und viele andere). Die eigentlichen Narkotika sind 
. so lange wie nur möglich zu vermeiden, im Notfalle lieber Codein, 
Dionin oder Opium und Pantopon als Morphium. FeLLows Sirup, das 
Natrium glycerino-phosphoricum und das PorHsche Spermin dürfen 
trotz aller entgegenstehenden Bedenken wenigstens versucht werden. 
Bei den zahllosen ‚„Nährpräparaten‘“, welche die Ärzte meistens emp- 
fehlen müssen, ohne ihre Herstellung zu kennen, ist immer der Handels- 
wert gegen den faktischen Nährwert und die sonstigen Vorteile ab- 
zuschätzen! Alkohol als Genußmittel ist unter gewissen Umständen 
nützlich, darf aber nicht dazu mißbraucht werden, die Nervösen über 
die Depression hinwegzutäuschen. Neurasthenische neigen stark zum 
Alkoholismus! 

3. Spezielle Indikationen. Bei starker psychischer Reiz- 
barkeit völlige Ruhestellung, Liegekuren, vorübergehend Brom (in 
nicht zu geringen Dosen), Baldrianpräparate. Im Sommer waldige 
Höhenorte, die See; im Winter warmes Klima. Luftbäder, Packungen, 
kühle hydriatische Prozeduren, Partialbäder, Kopfkühlkappe, Laufen 
mit nackten Füßen. Gegen die Angstaffekte: Hautreize (kühle Ab- 
reibung oder Abwaschung, faradisches Pinseln der Haut), ferner Brom, 
wenn nötig, eventuell mit Codein. Bei besonders hervortretenden 
Awangsvorstellungen: Anstaltsbehandlung, längere Vermeidung der 
die betreffende Phobie auslösenden speziellen Situation, nachher. jedoch 
methodische Gewöhnung an jene Empfindungen. In schwersten Fällen 
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Hypnose. Gegen die Hyperästhesie (Hautjucken, Brennen, ner- 
vöses Schwitzen): Ruhe, vollständiges Entfernen greller sensorischer 
Eindrücke, später Abhärtung, Luft-, Sonnenbäder, elektrische Lokal- 
bäder, indifferente Thermen, richtige Auswahl der Kleider; gegen 
Schmerzen, Topalgien: galvanische (Anoden-)Behandlung, eventuell 
Versuche mit Diffusionselektrode (Kokainkataphorese), Effleurage, 
Kelenspray, kühle Kompressen, eventuell Nervina. Bei Kopfdruck: 
Massage der Kopfschwarte, methodisches Streichen seitlich am Halse, 
Zittermassage (Fingerspitzen auf der Stirn), die Näscerischen Kopf- 
stütz- und Kopfstreckgriffe, Ableitung auf die Füße, Galvanisation. 
Bei Agrypnie: so lange wie halbwegs möglich keine Medikamente, 
richtige Einteilung des Tages, der Mahlzeiten, Orts-, Klimawechsel 
(keine Extreme!), Berücksichtigung gewisser anscheinend nebensäch- 
licher Umstände (Beschaffenheit des Betts und des Schlafzimmers, 
Verstopfen der Gehörgänge usw.), allgemeine Massage in den späten 
Abendstunden, bisweilen auch Kopfmassage, laue Bäder am Abend, 
hydrotherapeutische Einpackungen (eventuell die ganze Nacht), Kühl- 
kappe, Wadenbinden, Unterschenkelgüsse, kühle Abreibungen nach dem 
ersten Erwachen nachts, passive Gymnastik vor dem Schlafengehen, 
blaues Licht. Höchstens zeitweilig Gebrauch von medikamentösen 
Schlafmitteln. In Fällen vorwaltender Störungen im Bereich des Re- 
spirationsapparates: gegen ‚„nervösen Schnupfen“ Dunsars Pol- 
lantin, Klimawechsel, Seereisen, Luftbäder, bei ‚nervöser Stimme‘ 
heiße Umschläge auf den Thorax, kalte Handbäder und ähnliche reflek- 
torische Einwirkungen. Gegen die cardiovaskulären Zustände: 
Vermeiden des Hochgebirges, ebenso der Nordsee ist manchmal not- 
wendig, Aufgeben von stärkeren Sportübungen, eventuell möglichst 
starke Einschränkung der körperlichen Bewegungen, passive Gymnastik, 
in einer späteren Behandlungsperiode vorsichtige Übung, Terrainkuren, 
.hydriatische Prozeduren, Versuch mit Vibrationsmassage, Rücken- 
packung, Galvanisation am Halse, Luftbäder, in gewissen Fällen Nau- 
heimer Kur oder Versuch mit Eisen (organische Präparate). Im 
tachycardischen Anfall selbst: kühle Kompressen auf Herz und 
Kopf (mehr wirksam bisweilen heißer Umschlag auf den Rücken), 
sitzende Stellung, der Arzt bleibt tröstend beim Kranken, kalter, nasser 
Strumpf, kalte Fuß- oder Handbäder; falls nachweislicher Gefäß- 
krampf, warme solche Bäder und heiße nasse Tücher. Eventuell 
Tinctura Valerianae, Koffein mit Brom. Gegen die gastrointesti- 
nalen Störungen: richtige Tageseinteilung, in schweren Fällen Klima- 
wechsel, Anstaltsbehandlung, keine Trinkkuren (in Karlsbad, Neuen- 
ahr usw.), auf den Leib gelegter WInTERNITZ-Schlauch (heißes Wasser) 
oder Thermophor (gegen Schmerzen); bei normaler HCl-Produktion: 
Mästung mit kleinen Einzelmahlzeiten trotz anfänglicher Steigerung 
der subjektiven dyspeptischen Beschwerden, bei Hypazidität Dar- 
reichung von Salzsäure in ausreichender Menge. Alkohol ist bisweilen 
nützlich, wenig helfen gewöhnlich die ‚„Stomachica“ (am ehesten noch 
Strychnin oder Tausendgüldenkrauttee). Sonst regen den Appetit an: 
kühle Abreibungen, kurze Freibäder, kleine Spaziergänge, Gymnastik. 
Bei Obstipation: Obst (besonders Feigen früh im nüchternen Zu- 
stand, auch Trauben bei Tisch), Betonung der Kohlehydrate (weich ge- 
kochter Reis, Nudeln). Butter, Massage des Abdomens, Rumpfgym- 
nastik, Elektrisation des Bauches, kurze kühle Sitzbäder, PRIESSNITZ- 
Packung des Nachts, kleine Wasserklistiere (falls Schmerzen im 
Darm), Sitzbäder, Duschen auf den Leib, warme Kamillenteeklistiere, 
möglichst wenig medikamentöse Mittel. Vorsicht bei den spastischen 
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Formen der Stuhlverhärtung (vorwiegend Öl- und .Wasserappli- 
kationen!). Sexuelle Störungen: Ablenkung der Aufmerksamkeit, 
eventuell vorübergehend Untersagen auch des normalen Geschlechts- 
verkehrs, richtige sexuelle Hygiene. Immer ist zu berücksichtigen, daß 
Halbimpotente es ganz werden, wenn sie längere Zeit sich enthalten! 
Verhinderung der Onanie. Körperliche Arbeit. Kalte Waschungen der 
Genitalregion, kühle Sitzbäder, Dammduschen, Bromsalze. Bei Sper- 
matorrhöe: Regelung des Stuhles. Kaltwasserprozeduren. WINTERNITZ- 
scher Psychrophor. Gegen die häufigen Pollutionen: harte Matratze, 
leichte Decke, Vermeidung der Rückenlage, Entleerung der Blase, spät 
abends keine Mahlzeit, Schutz des Penis vor Berührung mit der Decke 
durch ein angeschnalltes Drahtgitter usw. Gegen die dauernde voll- 
ständige Impotenz helfen wohl meist bloß suggestive Mittel. In neuerer 
Zeit wurde Yohimbin empfohlen, welches wenigstens bei Männern bis- 
weilen Erfolg hat (aber nur bisweilen). Röntgenbehandlung: Reizdosen 
auf den einen Hoden. Künstliche Hyperämie der Hoden durch Ab- 
schnürung nach ZABLUDowsKI ist auch manchmal von Erfolg begleitet. 
Apparate zur Blutfüllung des Penis können solchen Unglücklichen nicht 
immer verweigert werden. Eventuell Massage der Prostata. 


vV. 
1. Die Spasmophilie. 


Unter dem Namen der Spasmophilie haben die Pädiater drei ver- 
schiedene Krankheitsformen zu einer einheitlichen Krankheitsgruppe 
vereinigt: die Tetanie der Kinder, den Glottiskrampf und die Kinder- 
eklampsie. Die Vereinigung dieser drei Krankheitsbilder geschah nicht 
nur, weil man Kombinationen beobachtete, sondern weil auch eine ein- 
heitliche Pathogenese angenommen wurde. Die Ursache sah man in 
Rhachitis, in einer Erkrankung der Beischilddrüse und in einer Kalk- 
verarmung des Körpers. Der Hauptgrund aber, den man für die Ver- 
einigung dieser drei Krankheitsbilder zu einer Gruppe anführte, war 
der, daß alle drei durch eine starke elektrische Übererregbarkeit aus- 
gezeichnet sind, bei der nicht nur ganz allgemein die Reizschwelle ab- 
solut herabgesetzt ist für die KSZ und ASZ, sondern es treten auch 
die KOZ und die AOZ schon bei sehr niedrigen elektrischen Reiz- 
größen auf. Dazu kommt, daß auch noch eine Umkehrung der Reizen- 
formel zu beobachten ist, so daß die AOZ vor der ASZ eintritt. 


Es hat sich nun gezeigt, daß diese elektrische Übererregbarkeit 
nicht nur bei Kindern zu beobachten ist, sondern daß es auch bei Er- 
wachsenen zu dieser elektrischen Überregbarkeit kommt (PERITZ). 
Als sehr häufiges Symptom tritt hinzu das UHvosteksche Symptom 
(Zucken der Lippenmuskulatur beim Beklopfen des Facialisstammes, 
in höheren Graden Zucken in der Nasenmuskulatur und des M. fron- 
talis). Das bei der akuten Spasmophilie der Kinder beobachtete 
Trousseausche Phänomen und der spontan auftretende Muskelkrampf 
sind bei der Spasmophilie der Erwachsenen nur dann zu beobachten, 
wenn es zur akuten Tetanie kommt. Dagegen sind andere Symptome 
bei der Spasmophilie der Erwachsenen dauernd zu konstatieren. Dazu 
gehört die Muskelübererregbarkeit in Form des sogenannten idiomusku- 
lären Wulstes, welcher sich auch bei gut entwickelter Muskulatur 
vorfindet, außerdem die Übererregbarkeit beim Beklopfen der Muskeln, 
deren stärkste Form eine Dellenbildung darstellt. Endlich stellt 
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sich eine Hypertonie der Gefäßwände ein, welche als nervöser Angio- 
spasmus gedeutet wurde und deren sichtbarer Ausdruck die Cyanose 
der Hände und Füße ist und subjektiv stetes Kältegefühl in den 
Teilen hervorruft. Dieses Symptom beweist, daß die Übererreg- 
barkeit nicht nur die motorischen Nerven und Muskeln betrifft, son- 
dern auch den Sympathicus. Als Zeichen, daß der Vagus mitbetroffen 
und übererregbar ist, kann man das Vorhandensein des AscHnerschen 
Phänomens auffassen (bei Druck auf den Bulbus oculi Verlangsamung 
des Pulses bis zum Aussetzen desselben). In abnorm schweren Fällen 
kann das Herz für 5—6 Sekunden stillstehen. Selbst Ohnmachtsanfälle 
kommen vor. Bei der Spasmophilie handelt es sich also um eine 
Übererregbarkeit. 

Die Symptomenbilder, die als Folge dieser Übererregbarkeit auf- 
treten, sind sehr verschiedene; sie sind abhängig davon, welcher Teil 
des neuromuskulären Systems besonders stark befallen ist. 

Als spezielle Krankheitsbilder, welche eventuell auf die Spasmo- 
philie zurückzuführen sind, gelten: die Migräne, gewisse Formen der 
Epilepsie, in sehr vielen Fällen das Asthma nervosum, vielleicht das 
Ulcus ventriculi und das große Heer der myalgischen Erkrankungen 
sowie der Polyneuritiden. 

Als Ursache der Übererregbarkeit ist eine Dysfunktion der Bei- 
schilddrüse in Betracht gezogen worden; als direkte Ursache wird von 
Manchen Mangel an Kalk angenommen. 

Das Leiden ist familiär und erblich. Die Krankheitsbilder, die es 
erzeugt, sind meistens dadurch ausgezeichnet, daß sie anfallsweise auf- 
treten. 

Die Therapie besteht in Darreichung von Phosphor-Lebertran 
und Kalk. Am schnellsten und günstigsten scheint die intravenöse 
Einspritzung von Calc. chlorat (4—8 ccm einer 5°/,igen Kalklösung, 
aber Vorsicht!) zu wirken. 


2. Epileptischer Symptomenkomplex (Morbus sacer). 

Als „genuine Epilepsie“ hat man jene chronische, meist 
progressive zentrale Neurose bezeichnet, deren Krankheitsäuße- 
rung zunächst in öfter wiederkehrenden charakteristischen 
Krampfanfällen mit Bewußtlosigkeit (oder in Teilerschei- 
nungen dieser Anfälle oder aber in psychischen, die Anfälle be- 
gleitenden und vertretenden Störungen) besteht. Die genuine Epi- 
lepsie stellt eine Gruppe von Krankheitsformen (keine einheitliche 
Krankheit) dar. 

Das Bestreben muß dahin gehen, diese einzelnen Gruppen von 
Krankheitsformen zu erkennen und zu sondern. In manchen Fällen 
handelt es sich um die Folgeerscheinungen eines Entzündungsprozesses, 
welcher intrauterin das fötale Gehirn betroffen hat. Die durch ein Ge- 
burtstrauma bedingten flächenhaften meningealen Blutungen können zu 
einer Epilepsie führen, die durchaus den Charakter der genuinen 
aufweist, weil alle sonstigen Zeichen der infantilen Cerebrallähmung 
fehlen. Auch der Hydrocephalus kann eine Epilepsie bedingen. 
die sich in nichts von der genuinen unterscheidet. Dabei handelt 
es sich nicht um die schwersten Formen des Hydrocephalus, der 
uns als Ballonhydrocephalus entgegentritt, sondern um jene leichten 
Formen, die fast stets nur durch das Röntgenbild und die Lum- 
balpunktion erkannt werden und sich am häufigsten bei der kon- 
genitalen Lues vorfinden. Stehen diese Formen noch alle der sym- 
ptomatischen Epilepsie sehr nahe und können sie nur äußerlich von 
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der genuinen nicht unterschieden werden, weil ihnen alle Begleitsym- 
ptome fehlen, so kann die kongenitale Lues direkt eine genuine Epi- 
lepsie hervorrufen, einmal indem fötal die Spirocheata pallida in die 
Gefäße der Gehirnrinde einwandert, und dann durch Keimschädigung, 
wie sie zur allgemeinen luetischen Dystrophie führt. Am klarsten hebt 
sich aber aus der genuinen Epilepsie die Gruppe heraus, welche durch 
die Spasmophilie bedingt wird. Immerhin häufen sich die Benbach- 
tungen, welche den Zusammenhang zwischen spasmophiler Eklampsie 
und Epilepsie beweisen. Es findet sich unter den Epileptikern ein nicht 
geringer Prozentsatz, welcher eine mechanische und elektrische Über- 
erregbarkeit und das Cnvosteksche Symptom aufzeigt, und der es 
geraten sein läßt, bei den ‘Fällen von genuiner Epilepsie stets an 
spasmophile Veranlagung zu denken. Auch andere Erkrankungen der 
Drüsen mit innerer Sekretion vergesellschaften sich mit der genuinen 
Epilepsie: so beobachtet man bei Eunuchoiden nicht selten eine Epi- 
lepsie, die bei den Beziehungen, die zwischen Hypophyse und Vaso- 
motorensystem bestehen, sehr wohl als echte genuine Epilepsie gedeutet 
werden kann. Auch die Erfahrung, daß manche Fälle durch Thyreoidin 
geheilt werden können, spricht dafür, daß noch andere Störungen der 
Drüsen mit innerer Sekretion zu einer Epilepsie führen können. 


Der genuinen wurden als symptoma tische Epilepsie Fälle von organischen 
Gehirnerkrankungen (progressive Paralyse, multiple Silaou, Hirnsyphilis, Blei- 
intoxikation, Tumoren, Abszesse, ausgeprägter Hydrocephalus) gegenübergestellt, 
in welchen epileptiforme Konvulsionen oder selbst typische epileptische Krampf- 
paroxysmen vorkommen. 


Eiu Teil dieser Krankheitsbilder (motorische Reizerscheinungen in Form 
klonischer Krämpfe bei Erkrankungen der motorischen Rindenzentren), die sog. 
JacKsoNsche oder Rindenepilepsie, ist früh von der genuinen Epilepsie 
klinisch getrennt worden; die epileptiformen Konvulsionen diud hier Teilerschei- 
nungen eines auch anderweitig mehr oder weniger reich ausgestalteten, durch Aus- 
fallserscheinungen von seiten der betreffenden Hirnpartien charakterisierten Sym- 
Brenn Andere Fälle von symptomatischer Epilepsie, bedingt durch an 

eliebiger Stelle des Gehirns befindliche, keinerlei Tendenz zum 
Fortschreiten zeigende Herde mit oder ohne Ausfallserscheinungen (Cysten, 
Narben, Reste fötaler Encephalitis, alte Blutungen), zeigen hingegen cin der 
paun Epilepsie so analoges Verhalten, daß die völlige ranae Aung beider 
ruppen, welche übrigens ohnehin in diagnostischer Beziehung oft un- 
durchführbar ist, auf Schwierigkeiten stößt. Ebensowenig ließen sich die Fälle 
von 306. „Reflexepilepsie“, in denen ein durch irgendwelche Krankheitsvor- 
äuge bedingter Reizzustand in den peripheren Teilen des Nervensystems (sensible 
erven, Rückenmarkswurzeln, Nasenaffektionen) Epilepsie im Gefolge hat, völlig von 
der genuinen Epilepsie trennen. 


Hingegen galten von Anfang an die epileptiformen Konvulsionen der Urämie 
der Eklampsie, die im Verlauf der Meningitis, der Gehirnhämorrhagie usw. 
vorkommenden Krämpfe als der Epilepsie fremd. Speziell die Eklampsie wurde 
nicht als selbständige Krankheit, sondern entweder als Äußerung einer akuten 
Gehirureizung durch ERS UDOCHREDEE Krankheitsvorgänge (bei Kindern), oder als 
die Folge verschiedener akuter Infekte und Intoxikationen angesehen, speziell viel- 
leicht ala der Ausdruck des SCHMORLschen Syndroms bei graviden Weibern. 


Demgegenüber ist man jetzt allgemein geneigt, für die Krank- 
heit Epilepsie neben den Krämpfen auch noch andere Kennzeichen 
aufzustellen. Hier sind zu nennen die psychischen Störungen 
(geistige Eigenart des Epileptikers, die leichten periodischen Ano- 
malien), gewisse Dauersymptome und ätiologische, sowie vathologisch- 
anatomische Momente. Für die Anfälle ist nur die transitorische Be- 
wußtseinsstörung absolut charakteristisch. Ebenso wichtig ist die 
allmähliche Umwandlung des geistigen Wesens des Patienten 
(Charakter, Intelligenz: epileptische Degeneration) mit schließ- 
lichem eigenartigen Blödsinn (in den schweren Fällen). 
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Die Epilepsie ist eine ziemlich häufig vorkommende Krankheit: nach 
den Ausweisen der Militäraushebungskommissionen kamen z. B. in Preußen 
in den Jahren 1889—1896 auf je 1000 vorgestellte Militärpflichtige etwa 
2—3 Epileptiker. In Deutschland gibt es 25000 Epileptiker! Männer 
und Frauen scheinen ziemlich gleich oft zu erkranken. 


‚Pathologische Anatomie und Physiologie. Weder die grob ana- 
tomische noch die histologische Untersuchung des Zentralnervensystems von Epi- 
leptikern hat bisher konstante und nur der genuinen Epilepsie eigentümliche Ver- 
änderungen nachweisen können. Vereinzelte Befunde wie: Veränderungen der 
Medulla oblongata (SCHRÖDER, VAN DER KOLK), porencephalische Hirndefekte 
ne): rkrankungen des Ammonshorns (MEYNERT), diffuse und tuberöse 

liosen der Hirnrinde (FERE und CHASLIN), konnten, wenngleich zeitweilig und 
vorübergehend als Grundlage der Krankheit von Einzelnen angenommen, einer 
zunebmenden Erfahrung gegenüber ihre allgemeine Gültigkeit als ursächliche 
Momente nicht behaupten. ANTON glaubt, daß eine ypertrophie des 
Gehirns, Gewicht bis zu beinahe 3000 .g, zu einem Mißverhältnis zwischen diesem 
und dem Schädel führen und Epilepsie bewirken kann. Am meisten Interesse hat 
in neuester Zeit die Randgliose der Großhirnhemisphären hervorgerufen 
(ALZHEIMER). Bei Tod im Status epilepticus finden sich schwere akute Ver- 
änderunger der ke Achsenzylinder und selbst der Gliaelemente. Die 
Randgliose soll die Ursache der Demenz, die akuten Prozesse eine solche der 
Attacken darstellen. Wenn im Verlauf von neoplastischen oder entzündlichen 
Erkrankungen des Gehirns oder der Meningen eine symptomatische Epilepsie zu- 
stande kommt, so darf aus solchen Vorkommnissen ein verallgemeinernder Schluß 
über die Genese der genuinen Epilepsie natürlich nicht gezogen werden. 

Die Befunde ALZHEIMERs, die er in 40 % aller Fälle genuiner Epilepsie 
erheben konnte, sind zum Ausgangspunkt einer Anzahl von Forschungen ge 
nommen worden, um auch für die genuine Epilepsie eine anatomische 
Entstehung anzunehmen. Dagegen bezeichnet ALZHEIMER selbst diese Gliawuche- 
rung als einen sekundären, reparatorischen Vorgang. Der Untergang der 
Rindeusubstanz, an deren Stelle das Gliagewebe tritt, ist mug, durch die epi- 
leptischen Paroxysmen, und ihr sichtbarer Ausdruck sind die Abbauprodukte als 
Folge der Zerfallsvorgänge der nervösen Elemente. BINSWANGER nimmt ebenso 
wie ALZHEIMER an, daß die anatomischen Veränderungen sekundärer Natur sind, 
onpa un durch die epileptischen Anfälle selbst. Ebenso wie diese ana- 
tomischen Veränderungen sekundär durch den Anfall selbst bedingt werden, sind 
es auch die nach dem Anfall beobachteten Stoffwechselstörungen. Dahin gehören 
dıe Harnsäureausscheidungen nach dem Anfall, die in Verbindung zu bringen sind 
mit der gleichfalls nach dem Anfall auftretenden Hyperleukocytose; ferner die 
Acidosis, die auf die Bildung von Milchsäure durch die vermehrte Muskelarbeit 
im Anfall zurückzuführen ist (?), und die nach dem Anfall auftretende Vermehrun 
des Grundumsatzes (Gaswechsels), die für Sauerstoffmangel charakteristisch ist un 
offenbar durch die starke Muskelarbeit bei den Anfällen hervorgerufen wird, da 
beim Anfall selbst große Mengen von Stoffwechselprodukten gebildet werden, welche 
nicht während des Anfalles, sondern nach dem Anfall durch die Zuführung großer 
Mengen Sauerstoff verbrannt werden. 

Wenn auch der Versuch, die gesamte Epilepsie als anatomisch begründet 
hinzustellen, bisher nicht gelungen ist, so wird doch das Gebiet der genuinen 
Epilepsie immer mehr eingeschränkt. Neben den gröberen Entwicklungs- 
störungen (diffuse, lobäre und herdförmige Sklerose) kommen auch mikroskopisch 
nachweisbare Hypoplasien vor, die den Schluß zulassen, daß auch bei den kon- 
stitutionellen Formen feinere morphologische Entwicklungshemmungen eine be- 
deutende Rolle spielen. Trotz dieser Einengung des Begriffes der „genuinen“ 
Epilepsie bleibt dennoch immer eine Anzahl von Fällen übrig, die man vorläufig 
als eine rein funktionelle Störung ansehen muß. Auch eine engere Verwandtschaft 
von Spasmophilie und Epilepsie scheint zu bestehen. 

Die unsicheren Ergebnisse der anatomischen Untersuchungen führten zu der 
Annahme einer funktionellen „epileptischen Veränderung“ (NoTH- 
NAGEL) des Zentralnervensystems, deren Wesen vorläufig nur als eine Verschiebung 
der zentralen Erregbarkeitsverhältnisse, als Störung des physiologischen Gleich- 
gewichts zwischen den erregenden und hemmenden Vorgängen innerhalb des Zentral- 
nervensystems definiert werden kann, deren Sitz oder Angriffspunkt im Zentral- 
nervensystem aber immerhin auf Grund zahlreicher experimenteller und klinischer 
Erfahrungen der Diskussion zugänglich ist. 

Die Versuche von KussMAUL und TENNER, in welchen die Anämisierung des 
Gehirns (Unterbinden der Carotiden und seen: auch noch nach Abtrennung 
des Großhirns bis zur Vierhügelgegend allgemeine Konvulsionen zur Folge hatte, 
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und der Nachweis eines „Krampfzentrums“ im dorsalen Abschnitt der Brücke bei 
Kaninchen durch NOTHNAGEL ließen zunächst glauben, daß die Medulla oblon- 
gata als Sitz der den epileptischen Anfall verursachenden Erkrankung anzusehen 
sei. Dieser medullären Theorie wurde aber bald eine kortikale gegenüber- 
estellt, als durch die Versuche von FrıTsch und Hırzıc die elektrische Erregbar- 
eit der Rindenzentren und die Möglichkeit, mittels intensiver Reize von diesen 
Stellen allgemeine epileptiforme Konvulsionen auszulösen, bekannt geworden war. 
Die klinischen Beobachtungen von HUGHLINGS JocKson u. A. über den Zu- 
sammenhang von epileptiformen Konvulsionen mit einseitigen Rindenherden beim 
Menschen (JAacKSON-Epilepsie, siehe diese) bildeten eine willkommene Ergänzung der 
Tierexperimente. So wurde die medulläre Theorie verworfen und insbesondere durch 
LUCIANI und UNVERRICHT die ausschließlich kortikale Entstehung des epileptischen 
Anfalles verfochten. 


Aber auch die vom Cortex experimentell erzeugbaren Krämpfe sind dem großen 
epileptischen Anfalle nicht vollständig analog; es fehlt ihnen die tonische 
omponente des Krampfes, welche erst, wie durch BUBNOFF und HEIDENHAIN sowie 
durch ZIEHEN und BINSWANGER erhärtet wurde, dann hinzutritt, wenn der an 
die Hirnrinde applizierte Reiz auch auf infrakortikale Zentren (Stammganglien. 
Vierhügel, Brücke, Medulla oblongata) übergreift. Dementsprechend haben auch 
BINSWANGER und ZIEHEN die ausschließlich kortikale Theorie verworfen und an 
ihre Stelle die Annahme gesetzt, daß der Sitz der epileptischen Veränderungen in 
das ganze Gehirn verlegt werden müsse, und daß für den typischen Anfall die 
Rinde wohl den Ausgangspunkt der ursprünglichen Entladung, nicht aber den aus- 
schließlichen Entstehungsort der Krämpfe darstellt, vielmehr eine Miterregung der 
infrakortikalen nolorischen Zentralapparate notwendig sei. Unter der Voraussetzung 
einer ganz besonderen Form abnormer Erregbarkeitszustände der Zentralapparate 
des Gehirns lassen sich dann sämtliche den Anfall konstituierenden Symptome teils 
als Hemmungs-, teils ala Erregungsentladungen, bzw. den Entladungen nachfolgende 
Erschöpfungssymptome deuten. 


Die Untersuchung des Stoffwechsels hat wenig Aufklärendes gebracht. Der 
Harn besitzt eine (an der Temperaturreaktion gemessene) gesteigerte Toxizität 
(H. PFEIFFER), besonders nach einem Anfall. Vorher sinkt die Toxizität. Auch 
Beziehungen sind ursächlich gedeutet worden. Der Gehalt des Epileptikerserums 
au antiproteolytischen Stoffen wurde vermehrt gefunden (Labilität des Eiweißstoff- 
wechsels, N-Retention?). Die ABDERHALDENsche Seroreaktion betreffend, hat das 
Dialysierverfahren (gegenüber hysterischen Anfällen) einen Abbau von Hirnsubstanz 
ergeben, auch selbst im Intervall. Das epileptische Syndrom rückt damit vielleicht 
in die Nähe der parenteralen Eiweißzerfallstoxikosen im Sinne von H. PFEIFFER. 


Ätiolo g ie. Bei Betrachtung der klinisch- ätiologischen Momente der 
genuinen Epilepsie müssen vorbereitende und den Ausbruch der Krankheit 
veranlassende Ursachen auseinandergehalten werden. 


Unter den vorbereitenden Ursachen fällt der Heredität bzw. der Ent- 
artung die wichtigste Rolle zu, der erblichen Anlage sowohl im Sinne der allge- 
meinen nervösen hereditären Belastung, als auch in dem der speziellen gleichartigen 
Vererbung. Auch bei den erst in relativ hohem Alter entstehenden Erkrankungen 
ist der Einfluß der Vererbung unverkennbar. Blutverwandtschaft, Trunksucht der 
Eltern dürften wohl nur so weit in Betracht kommen, als sie Summation bzw. Aus- 
druck einer progressiven familiären Degeneration sind. Der hereditären Lues 
ist nach den Ergebnissen der WASSERMANNschen Reaktion kein besonderer Einfluß 
als einer vorbereitenden Ursache dieser Neurose zuzuschreiben (abgesehen 
davon, daß ihre Produkte symptomatische Epilepsie veranlassen können). Viel 
wichtiger ist der Alkoholismus der Eltern. Des weiteren machen sich als vor- 
bereitende Ursachen auch erworbene Schädigungen geltend: Infektionskrank- 
heiten, Intoxikationen, Traumen. Scharlach, Keuchhusten und hus 
spielen in der Ätiologie der im Kindesalter erworbenen Epilepsie die größte Rolle; 
beim Erwachsenen ist es hauptsächlich die akquirierte Euch, welche schon im 
sekundären Stadium, wahrscheinlich durch toxische Schädigung der Nervensubstanz, 
enuine, ebenso im tertiären, gummösen Stadium symptomatische Epilepsie zur 
“olge haben kann. Unter den Intoxikationen ragt die chronische Alkohol- 
vergiftung an Bedeutung besonders hervor; dem Alkoholismus fällt namentlich ein 
großer Teil der Epilepsia tarda zur Last. Daneben treten Absinthismus und chroni- 
sche Bleiintoxikation als prädisponierende Ursache weit zurück. Zweifellos ist weiter- 
hin der Einfluß von Traumen, besonders den Kopf betreffenden, und zwar nicht 
nur solchen, welche Meningealblutungen, Depression von Knochenfragmenten oder 
nachträglich entstehende Hyperostosen der Schädelknochen herbeigeführt haben, 
sondern auch von solchen ohne nachweisbare, anatomische Folgeerscheinungen. 


Viele Autoren sind geneigt, manche Fälle von Epilepsie, speziell solche von 
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Spätepilepsie, in oe Abhängigkeit von der Arteriosklerose der 
Hirrgefäße zu bringen (Herdaffektionen oder lokale spastische Gefäßstarre). 


Die auslösen den Ursachen der epileptischen Veränderungen fallen mit den- 
jenigen des ersten epileptischen Anfalles zusammen. Hier stehen die peye uenen 
Schädlichkeiten obenan. Heftige Gemütserschütterungen (Schreck, heftiger 
Zorn, unverhoffte Freude, unerwartet hereinbrechender Kummer), geistige Über- 
anstrengung, Traumen, Vergiftungen, Infektionskrankheiten, heftige sensible oder 
sensorische Reize, Intestinalerkrankungen, Eintritt der ersten Menses, erster Coitus 
sind als auslösende Momente beobachtet worden. 


Symptomatologie. Im Mittelpunkt des Symptomenbildes steht der 
zur vollen Ausbildung kommende große epileptische Anfall, welchem 
der unvollkommen ausgebildete kleine Anfall entgegengesetzt wird. 
Dazu kommen noch begleitende oder mehr selbständig auftretende Anfälle 
von psychischen Störungen. Die bereits betonte Zusammengehörig- 
keit aller dieser Zustände ergibt sich daraus, daß sie abwechselnd bei 
‚demselben Individuum vorkommen können. 


Mitunter, aber nicht immer, gehen dem Ausbruch des eigentlichen 
Anfalles gewisse Vorläufererscheinungen unmittelbar voraus, welche man 
unter dem Namen „Aura“ zusammenzufassen pflegt. 


Es handelt sich dabei zumeist um subjektive Gefühle des Kranken, seltener 
um objektiv nachweisbare Erscheinungen. Je nach der Sphäre, innerhalb deren sich 
die Vorboten geltend machen, spricht man von einer psychischen, einer sen- 
sibien, einer sensoriellen, einer motorischen oder einer vasomotori- 
schen Aura. Als psychische Aura treten auf: Kopf- und Präcordialangst, plötz- 
liches Unfähigsein zu geistiger Tätigkeit, Gefühl von Betäubung; als sensible Aura: 
Parästhesien oder ziehende, bohrende, reißende Schmerzen in bestimmten Körper- 
teilen ; nur selten ist jene Form der sensiblen Aura, von welcher sich die Bezeichnun 
dieser ganzen Phase des Anfalles herleitet und bei welcher die Kranken das Gefü 
des Angeblasenwerdens oder eines kühlen, den Körper treffenden Hauches haben. 
Hierher sind auch verschiedene subjektive Empfindungen im Bereiche der Einge- 
weide als Vorläufer des Anfalles zu zählen, welche wohl auch als viscerale oder 
Organaura speziell benannt werden. Die sensorielle Aura kann sich auf dem 
Gebiete verschiedener Sinne äußern: subjektive Lichtempfindungen in Form von 
Funkensehen, subjektive Farbenempfindungen, subjektive Schallempfindungen, auf- 
fallende Geruchs- oder Greschmacksempfindungen. Es kommt bisweilen sogar zu 
ausgeprägten Halluzinationen (Sehen von Menschen- und Tiergestalten, Hören von 
Worten und Sätzen). Die motorische Aura ist selten bei der genuinen Epilepsie, 
sie tritt häufiger bei den organisch bedingten Formen, speziell jenen mit hemi- 
epileptischen Anfällen auf. Dabei kommt es zu umschriebenen klonischen oder auch 
tonischen Krämpfen einzelner Körperabschnitte, welche dem Bewußtseinsverlust voran- 
gehen. Aber auch in Form bestimmter lokomotorischer Bewegungen mit dem 
Charakter geordneter, scheinbar zweckmäßiger Willkürbewegungen (Schlag-, Stoß-, 
Strampelbewegungen und ähnliches), ferner in Form krankhafter a DLEADIBTUR. 
in der Muskulatur der Eingeweide (Singultus, Husten-, Nießkrampf, Schlingkrampf) 
kann die motorische Aura auftreten. Als vasomsotorische Aura endlich stellt sich 
ein Gefühl des Totseins bestimmter Teile, oder Kribbeln, Kälte- und Hitzegefühl - 
in denselben, verbunden mit objektiv nachweisbarer Blässe und Kühle der betroffenen 
Hautpartien, Frostschauer mit Erblassen der gesamten Körperoberfläche, oder Hitze- 
empfindung mit Steigerung der Schweißsekretion, oder wieder in anderen Fällen 
Herzklopfen mit Wallungen zum Kopf. Alle diese Formen der Aura sind durch- 
aus nicht streng voneinander zu scheiden, sie kombinieren sich untereinander in 
mannigfaltigster Weise, und zwar nicht nur bei verschiedenen Patienten, sondern 
auch in den verschiedenen Anfällen eines und desselben Kranken. Die Aura kann 
sowohl die vollentwickelten typischen Anfälle einleiten, als auch alle anderen Arten 
des epileptischen Insultes, es kann die Aura sogar, ohne daß sich alle anderen 
Phasen des Anfalles entwickeln, für sich bestehen. Ja, es gibt Fälle, in denen es 
während einer etwas protrahbierten Aura gelingt, deren weiteren Entwicklung des 
Anfalles durch geeignete Gegenmaßregeln Einhalt zu tun. 


Bei manchen Kranken kommen auch entferntere Vorboten des Anufalles 
vor, welche nicht der eigentlichen Aura zugerechnet werden. Sie sind oft nur 
flüchtiger und unbestimmter Art. Die Kranken fühlen allgemeines Unwohlsein, sind 
leichter erregbar oder psychisch verstimmt, klagen über Kopfdruck, Schwindel 
schlechten Schlaf, Appetitlosigkeit und Brechreiz, Herzklopfen und Kongestionen. 
Sie können dem Ausbruch des Insultes manchmal schon tagelang vorangehen. 
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Der große epileptische Anfall. Die Kardinalsymptome des 
großen epileptischen Anfalles sind Bewußtseinsverlust und moto- 
rische Krämpfe tonischer und klonischer Art. Der Anfall 
gliedert sich in typisch ausgeprägten Fällen, abgesehen von der Aura als 
Prodromalstadium, in ein kürzeres Stadium tonischer Krämpfe, welchem 
ein etwas länger dauerndes Stadium klonischer Konvulsionen und 
schließlich eine durch Sopor oder Koma charakterisierte Periode von sehr 
verschiedener Dauer nachfolgen. Der Anfall kann sich durch eine Aura 
einleiten oder auch ganz unvermittelt den Kranken mitten in irgendeiner 
Beschäftigung und in anscheinendem Wohlbefinden (oder auch im Schlafe) 
überraschen. Der Kranke verliert plötzlich das Bewußtsein und stürzt wie 
vom Blitze getroffen jählings, gewöhnlich mit großer Wucht, zu Boden 
oder fällt auch auf zufällig in der Nähe befindliche Gegenstände auf; nicht 
selten zieht er sich beim Auffallen mehr oder weniger erhebliche Ver- 
letzungen zu. Im Momente des Hinstürzens stößt er häufig einen durch- 
dringenden, dem Brüllen eines Tieres vergleichbaren Schrei aus (clamor 
quasi boatus aut mugitus: BoERHAVE). Der Bewußtseinsverlust ist sofort 
ein vollständiger, mit Aufhebung der Berührungs- und Schmerzempfind- 
lichkeit und Sistieren der Sinnesempfindungen. Die Hautreflexerregbarkeit, 
ist meist völlig geschwunden, der Conjunctival- und Cornealreflex nicht 
auslösbar. Die Pupillen zeigen nach vorübergehender Verengerung im 
Beginn des Anfalles späterhin häufig eine Erweiterung und reagieren 
in der Überzahl der Fälle nicht auf Lichteinfall. Gleichzeitig oder 
fast gleichzeitig mit dem Eintritt der Bewußtlosigkeit setzt ein generali- 
sierter tonischer Krampf der gesamten willkürlich erregbaren Körper- 
muskulatur ein, in welchem der Kopf nach rückwärts gezerrt, die Augen 
krampfhaft aufgerissen und die Gesichtszüge gespannt, die Kiefer fest auf- 
einandergepreßt erscheinen. Am Halse springen die Muskeln deutlich 
hervor, der ganze Rumpf bietet meist das Bild des Opisthotonus, die Ex- 
tremitäten sind gestreckt und die Finger zur Faust geballt, der Daumen 
in die Hohlhand eingeschlagen. Die Respiration steht durch Krampf der 
Atemmuskeln still. Die Muskeln fühlen sich brettartig hart an, und selbst 
durch größere Kraftanwendung gelingt es nicht, den Widerstand der kon- 
trahierten Muskeln zu überwinden. Im Beginne des tonischen Krampfes 
ist mitunter ein Erblassen des Gesichtes wahrzunehmen, im weiteren Ver- 
laufe wird das Gesicht stets tief cyanotisch und gedunsen. Dieser rein 
tonische Krampf dauert nicht lange, ca. 1/, Minute, löst sich dann allmählich 
und macht klonischen Zuckungen Platz, welche, gewöhnlich in regelloser 
Weise an den Extremitäten und im Gesicht beginnend, sich über die ganze 
Körpermuskulatur ausbreiten. Im ersten Stadium der Krankheit beginnt 
öfter der Krampf in einer bestimmten Muskelgruppe, auf einer 
Seite. Rumpf und Kopf werden hin und her geschleudert, die Extremi- 
täten vollführen durch alternierende Flexions- und Extensionskrämpfe 
komplizierte Schlag-, Stoß- und Tretbewegungen, die Mitbeteiligung der 
Facialisınuskulatur tritt in groben Grimassen hervor, die Zunge wird 
zwischen den krampfhaft zuckenden Kiefern herausgeschnellt und wieder 
zurückgezogen, die Bulbi rollen nach den verschiedensten Richtungen, in- 
folge klonischer Zuckungen der Respirationsmuskulatur geht die Atmung 
-stoßweise und keuchend unter Hörbarwerden gurgelnder und schluchzender 
Geräusche und Schäumen vor dem Munde vor sich. Die Bewegungen er- 
folgen mit großer Gewalt und führen zu mannigfaltigen Verletzungen, 
unter welchen besonders der Zungenbiß, Ekchymosen der Conjunctiva 
und Suffusionen am Hals, entsprechend dem schnürenden Hemdkragen, 
wichtig und beachtenswert sind. Kollernde Geräusche im Unterleibe, 
Samenabgang, Stuhl- und Harnentleerung (beides sehr häufig) machen eine 
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Mitbeteiligung der glatten Muskulatur an dem Krampfparoxysmus wahr- 
scheinlich. Die Zuckungen folgen im Beginn dieser Phase sehr rasch auf- 
einander und sind nur durch kurze Remissionen unterbrochen; allmählich 
aber werden die Pausen länger. Die Heftigkeit der Zuckungen wird ge- 
ringer und langsam, nach einer Dauer von durchschnittlich 2—3 Minuten 
läßt der Krampf nach. Die Cyanose macht einer normalen Hautfärbung 
Platz, die Respiration wird ruhig und regelmäßig, die Muskulatur erschlafft. 
Während manche Kranke nun sofort das Bewußtsein erlangen und gleich 
imstande sind, sich zu orientieren und die Tätigkeit, in welcher sie vom 
Anfall überrascht worden sind, wieder aufzunehmen, schließt sich bei 
vielen anderen Kranken ein soporöses Schlußstadium an. Die Bewußt- 
losigkeit hält noch länger an, oder der Kranke verfällt nach kurzdauerndem 
Erwachen aus derselben in einen schlafähnlichen Zustand, welcher ver- 
schieden lange anhält und aus welchem der Patient zumeist ohne jede 
Erinnerung an die seit dem Einsetzen des Anfalles durchlebten Vorgänge 
erwacht. Doch können sich hier auch verschiedenartige Formen des akuten 
postepileptischen Irreseins anschließen. Die gewöhnlichen un- 
mittelbaren Nachwehen eines Insultes bestehen hauptsächlich in großer 
Müdigkeit, Unfähigkeit zu geistiger Arbeit, psychischer Verstimmung, 
Muskel- und Gelenkschmerzen, nicht selten auch konzentrischer Ein- 
schränkung des Gesichtsfeldes; eine wichtige und interessante Folge- 
erscheinung ist die gewöhnlich kurzdauernde (2 Stunden) postparoxysmale 
Albuminurie, welche etwa in der Hälfte der Fälle beobachtet wird. 
Während der Insulte steigt die Liquorspannung stark an. Im 
späteren Verlauf der Krankheit stellen sich bisweilen periodisch oder 
dauernd Lähmungen ein. 

Es gibt große epileptische Anfälle, welche von diesem vorgeschilderten typischen 
Verhalten in manchem tail abweichen. So kommt es beispielsweise vor, daß der 
tonische Krampf bereits zur Entwicklung gelangt, bevor noch die Bewußtlosigkeit 
eingetreten oder doch vollständig geworden ist, daß ferner das konvulsivische Stadium: 
durch die Phase des unterbrochenen Krampfes eingeleitet wird und erst zum Schlusse 
ein allgemeiner Tonus auftritt, oder daß die Phase des tonischen und die des kloni- 
schen Krampfes überhaupt nicht zeitlich und örtlich scharf voneinander abgesetzt sind. 

Diesen atypischen Formen des vollentwickelten großen Anfalles kann man 
solche Anfälle als rudimentär gegenüberstellen, bei welchen im konvulsiven 
Stadium nur eine Art von Krämpfen, entweder nur tonische oder nur klonische, 
auftreten, während bezüglich des Zustandes des Sensoriums, des soporösen Nach- 
stadiums keine wesentlichen Abweichungen bestehen. Eine grundsätzliche Verschieden- 
heit von den typischen Anfällen ist schon deshalb nicht anzunehmen, weil Kranke 
mit typischen großen Insulten im Verlaufe einer antiepileptischsen Behandlung von 
rudimentären Anfällen heimgesucht werden. Die Dauer der rudimentären Anfälle 
pflegt durchschnittlich wesentlich kürzer zu sein (1/a—1 Minute). Hierher zählt 
auch die sog. Epilepsia procursiva. Der Kranke verliert das Bewußtsein, 
stürzt jedoch nicht, sondern läuft mit großer Geschwindigkeit nach vorwärts und 
hält, sofern sich ihm keine Hindernisse in den Weg stellen, erst bei Wiederkehr 
des Bewußtseins an, sinkt eventuell dann noch ermattet zu Boden. 

Der kleine epileptische Anfall, abortive Anfälle. Unter 
dieser Bezeichnung werden solche Insulte zusammengefaßt, bei welchen 
eines der beiden Kardinalsymptome des großen Anfalles fehlt oder nur 
andeutungsweise vorhanden ist, also entweder Anfälle von Bewußtseins- 
störung ohne Konvulsionen, oder Anfälle kurzdauernder motorischer Er- 
regungs- oder Hemmungsvorgänge bei erhaltenem Bewußtsein. Die An- 
fälle letzterwähnter Kategorie sind relativ recht selten; es kommt dabei 
zu klonischen Zuckungen in verschiedenen Muskelgebieten, zu plötzlichem 
Versagen der Muskelkraft, wobei die Kranken zusammensinken, ohne das 
Bewußtsein zu verlieren, zu momentanen Schielbewegungen, Versagen der 
Sprache für kurze Momente und ähnlichem. Viel häufiger sind diese 
Fälle ohne Krampferscheinungen mit bloßem Bewußtseinsverlust. 
Inmitten einer Beschäftigung schwindet dem Kranken für einige Sekunden 
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das Bewußtsein, er stockt im Gespräch, starrt einen Augenblick ins 
Leere, macht einige ungeordnete Bewegungen mit den Lippen oder 
Händen; wird er während des Gehens vom Anfall überrascht, so geht er 
mechanisch in steifer Haltung oder leicht schwankend weiter oder bleibt 
regungslos stehen. Mit dem Schwinden des Anfalles fährt er in der unter- 
brochenen Beschäftigung fort, zuweilen ohne eine Ahnung des eben Ge- 
schehenen, zuweilen mit der Erinnerung an ein momentanes Unwohlsein 
und der Empfindung einer Bewußtseinslücke (Vertigo epi- 
leptica, weil nicht selten Schwindelgefühl als Aura vorangeht, treffender 
ist der Ausdruck der französischen Autoren: absence). 

= Die transitorischen Geistesstörungen der Epileptiker, psy- 
chische Epilepsie (psychisch-epileptische Äquivalente, lar- 
vierte Epilepsie). Bei Epileptikern kommen Anfälle vor, in denen der 
Charakter des typischen epileptischen Anfalles vollständig in den Hinter- 
grund tritt, welche sich vielmehr als psychische Störungen. darstellen. Sie 
treten unter verschiedenen Bildern auf, als vollkommene psychische Ver- 
wirrtheit, als Halluzinationen, als heftige maniakalische Erregungszustände, 
in welchen der Patient gegen seine Umgebung aggressiv wird. Gewöhn- 
lich besteht nach solchen Anfällen völlige Amnesie. Die Zugehörig- 
keit solcher Psychosen zur Epilepsie kann oft erst durch längere Beob- 
achtung und den Nachweis, daß der Kranke auch typischen epi- 
leptischen Anfällen unterworfen ist, sichergestellt werden. Neben 
solchen selbständig auftretenden, die typischen Anfälle gewissermaßen er- 
setzenden Psychosen (Äquivalenten) kommen aber auch als Be- 
gleiterscheinungen des typischen Anfalles transitorische Geistesstörungen 
vor, seltener als prä-, häufiger als postepileptische Psychosen (zu- 
meist als sog. „Dämmerzustände‘). Dämmerzustände können den 
epileptischen Insult auch ersetzen (Dämmerzustand als Äquivalent). 
Im Dämmerzustand vor einem Anfall ist der Patient unruhig, ängstlich, 
deprimiert: wie „geladen“. Epileptische Dämmerzustände setzen plötzlich 
ein und enden ebenso. Auch hier besteht völlige oder partielle 
Erinnerungslosigkeit. Während des Dämmerzustandes bestehen: 
Bewußtseinstrübung, gestörte Orientierung, Aufhebung des Persönlichkeits- 
gefühls. Ausnahmsweise dauern diese Zustände länger fort, Wochen 
Monate. Komplizierte Handlungen sind möglich; die Umgebung (Laien) 
konstatiert gewöhnlich keine Geistesstörung. Im übrigen 
sind die Symptome sehr wechselnd. Besonders wichtig sind die Trieb- 
handlungen (Totschläge, Sittlichkeitsverbrechen, sadistische Handlungen, 
Selbstverstümmelungen). Vorherrschender Affekt ist die Angst. Stupor 
ist häufig. Manchmal stellt sich der Dämmerzustand als Nachtwandeln 
dar. Systemisierte Wahnbildungen kommen öfters vor. Alkoholismus 
kompliziert sich nicht selten damit. 

Eine einschlägige Form der Epilepsie stellt auch die selbständige 
periodische Dipsomanie dar (KrarpeLın). Der Trieb zum Trinken 
entspricht einer deppressiven Verstimmung. Öfter verbindet sich damit 
planloses Wandern, Reisen usw. 

Interparoxysmaler Status, Wesenveränderung des Epi- 
leptikers. In somatischer Hinsicht bietet der Epileptiker in der an- 
fallsfreien Zeit keine wesentlichen, der Epilepsie allein eigentümlichen 
Symptome dar. Man findet wohl nicht selten bei Epileptikern gewisse 
körperliche Degenerationszeichen (Schädeldeformitäten, Mißbildungen des 
äußeren Ohres, Kolobom oder fleckige Färbung der Iris, Polydaktylie usw.), 
aber das gleich häufige Vorkommen derartiger Stigmata bei nichtepilep- 
tischen Geisteskranken gestattet doch höchstens, aus solchen Zeichen den 
Schluß auf schwere hereditäre Belastung zu ziehen. Eine Reihe 
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von nervösen Symptomen bei Epileptikern (Rhachialgie, erhöhte mecha- 
nische Muskelerregbarkeit, Steigerung der Sehnenphänomene, rasche Er- 
müdbarkeit bei geringfügigen Muskelanstrengungen, Tremor) sind wahr- 
scheinlich als protrahierte motorische Erschöpfungszustände zu deuten. 
Interessant ist die nicht seltene Polyurie (Pseudodiabetes insi- 
idus). 

i = jedem Falle von Epilepsie ist eine genaue Aufnahme des Status 
somaticus und nervosus von größter Wichtigkeit; nur dadurch können Ver- 
wechslungen von organisch bedingten pe ormen Konvulsionen 
mit der genuinen Epilepsie vermieden oder Fälle von Reflexepilepsie als solche 
erkannt werden. 

Erwähnung verdient noch das Vorkommen sog. „epileptogener 
Zonen‘, umschriebener Hautbezirke, durch deren Reizung sich regelmäßig 
Anfälle auslösen lassen, sowohl bei der Reflexepilepsie, als auch, aber 
seltener, bei genuiner Epilepsie. Sie wurde zuerst durch BROWN-SEQUARD 
bei der von ihm entdeckten Reflexepilepsie der Meerschweinchen aufge- 
funden. 

In psychischer Hinsicht können sich Epileptiker sehr verschieden 
verhalten. Wenn bei im frühen Kindesalter entstandener Epilepsie häufig 
Schwachsinn oder Idiotie vorhanden ist, so können beide Zustände 
einander koordiniert, von derselben Ursache bedingt sein. Doch wird bei 
längerer Dauer der Krankheit, namentlich in Fällen, in denen die Anfälle 
gehäuft auftreten (etwa drei Viertel der Fälle), häufig ein Rückgang 
der geistigen Kräfte, eine allmähliche Abnahme der früher guten 
geistigen Veranlagung und auffallende Charakteränderung (psy- 
chische Degeneration des Epileptikers) bis zu ausgesprochener 
terminaler Demenz beobachtet. Zu den Stigmata der De- 
generation überhaupt (Egoismus, Reizbarkeit, Alkoholintoleranz usw., 
Idiotie) kommt speziell hinzu: Eigensinn, Boshaftigkeit, Lügenhaftigkeit, 
Schamlosigkeit, Unverträglichkeit, Prahlerei, Neigung zur Hypochondrie, 
Abnahme der Merkfähigkeit, Urteilsschwäche, Langsamkeit in geistiger 
Begabung, affektive Regungen im Drang nach motorischer Entladung, 
pathologische Richtung des Geschlechtstriebes, religiöse Schwärmerei, Wut- 
zustände, schließlich hochgradige seelische Einschränkung, Verlust der 
Sprache usw., Stumpfsinn, Unreinlichkeit, Schreien, Zerstörungstrieb u. dgl. 
Solche Patienten sind besonders gemeingefährlich. Der Zustand ist un- 
heilbar. In anderen Fällen übt die Epilepsie wiederum keinen ersichtlich 
dauernd nachteiligen Einfluß auf die geistige Befähigung aus. Cäsar, 
Mohammed, Napoleon I. sind auch dem Laien geläufige geschichtliche Bei- 
spiele für die Komptabilität der Epilepsie mit großer Intelligenz und her- 
vorragenden Charaktereigenschaften. 

Verlauf. Die Epilepsie ist eine chronische Erkrankung, deren 
Verlauf sich über eine lange Reihe von Jahren, zumeist über die ganze 
Lebenszeit erstreckt. Die Krankheit setzt am häufigsten vor dem 
30. Lebensjahre, oft auch schon im frühen Kindesalter ein. Die zweite 
Lebensdekade, die Zeit der Pubertätsentwicklung insbesondere, stellt pro- 
zentisch die meisten Ersterkrankungen. Die jenseits des 40. Lebensjahres 
entstehenden Fälle, ın denen der Einfluß der Heredität immer noch er- 
kennbar ist, bei deren Entstehen aber individuell erworbene Schädlich- 
keiten größeren Einfluß gewinnen, pflegt man auch als „Spätepilepsie‘ 
besonders zu benennen. 

Die Häufigkeit der Paroxysmen ist außerordentlich wechselnd. Sie 
treten bei demselben Kranken in ganz unregelmäßigen Zeitabständen auf, 
oder sie lassen eine gewisse Periodizität der Wiederkehr erkennen (z. B. 
menstrueller Typus bei Frauen). Die anfallsfreien Intervalle können 
mehrere Jahre, aber auch nur einzelne Tage dauern. Äußere Einflüsse 
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(alkoholische und sexuelle Exzesse, psychische Erregung, körperliche und 
geistige Überanstrengung) haben auf die Häufigkeit der Anfälle eine 
merklich schädigende Einwirkung. Die Anfälle treten einzeln isoliert auf 
oder gehäuft serienweise; zwischen den Anfallsserien können dann wieder 
längere paroxysmenfreie Zeiträume liegen. In den Fällen mit gehäuften, 
zu Serien zusammengedrängten Fällen kommt es mitunter zur Entwicklung 
eines „Status epilepticus“. Derselbe setzt sich in typischen Fällen 
aus zwei Stadien zusammen: 1) aus einem konvulsiven, in welchem 
sehr zahlreiche Krampfanfälle in kurzen Zwischenräumen aufeinander folgen, 
der Zustand der Bewußtlosigkeit auch zwischen den Anfällen andauert, und 
die Temperatur ein rasches Ansteigen bis zu 400 C und 41° C zeigt, und 
2) aus einem komatösen, in welchem neben dem Koma auch moussi- 
tierende Delirien mit fortdauernder oder neuerlicher Temperatursteigerung 
und regelmäßig noch Albuminurie zu beobachten sind. Der Status epi- 
lepticus dauert gewöhnlich tagelang und führt häufig unter Lungenödem 
zum Exitus letalis. Wenn der Patient den Anfall überwindet, bekomuint 
er oft schwere Erschöpfungszustände und nicht selten postepileptische 
Psychosen. 

Was das Auftreten der einzelnen Arten des epileptischen Anfalles be- 
trifft, so beobachtet man die mannigfachsten Kombinationen. In 
manchen Fällen treten stets typische große Anfälle auf, in anderen neben 
ersteren in verschiedener Häufigkeit Anfälle von petit mal, wieder in an- 
deren treten hauptsächlich die psychischen Äquivalente in den Vordergrund. 

Je nach der Tageszeit, in welcher die Anfälle. vorwiegend auftreten, 
unterscheidet man die Epilepsia diurna von der Epilepsia noc- 
turna. Letztere ist sehr häufig, kann, wenn die Patienten allein nächtigen, 
längere Zeit unerkannt bleiben. Die Epilepsia nocturna gilt Vielen als 
die schwerere Form der Erkrankung. 

Ausgang und Prognose. Dauernde Heilungen, spontane oder 
durch therapeutische Maßnahmen bewirkte, sind selten. Im allgemeinen 
ist die Epilepsie eine unheilbare, aber nicht immer progressive 
Erkrankung. Für die Stellung der Prognose im Einzelfalle lassen sich 
allgemeine Regeln nur schwer angeben. Fortschreitende Verkürzung der 
Zeitdauer zwischen den einzelnen Anfällen, zunehmende Heftigkeit der 
typischen Paroxysmen, Auftreten gehäufter Absenzen sind als prognostisch 
ungünstige Momente zu beobachten. Fälle mit Anfallsserien sind durch die 
Eventualität des Status epilepticus mehr gefährdet. Die Epilepsia tarda 
bietet im allgemeinen eine günstigere Prognose wenigstens insofern, als 
hier Ausgang in Demenz seltener ist. 

Die Lebensdauer braucht nicht regelmäßig beeinflußt zu werden, die 
durchschnittliche Lebensdauer der Epileptiker ist aber doch eine kürzere. 
Durch die Epilepsie selbst kann entweder im Status epilepticus, gelegent- 
lich auch in einem besonders heftigen Krampfanfall (Respirationsstillstand, 
Herzlähmung) oder durch schwere Verletzungen im Paroxysmus der Tod 
herbeigeführt werden. 

Bezüglich des Ausganges in Schwachsinn ist das oben Angeführte zu 
vergleichen. 

Diagnose. Der typische epileptische Anfall bietet der Dia- 
gnose kaum Schwierigkeiten; nur selten sind solche Attacken nicht bloß 
der genuinen Epilepsie, sondern auch vielen anderen Nerven- und 
Geisteskrankheiten eigentümlich (genaue neurologische, oph- 
thalmoskopische usw. Untersuchung jedes Patienten!). Erheblicher 
sind die Schwierigkeiten bei der Erkennung der kleinen Anfälle, der 
psychischen Äquivalente, der epileptischen Psychosen, und 
hier kann die Diagnose oft nur durch längere Beobachtung (womöglich iu 
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Anstalten) sichergestellt werden. Die nach Encephalitis, wenn sie keine 
Kinderlähmung zurückläßt, folgende Epilepsie wird oft als genuine an- 
gesehen werden; ähnlich verhält es sich bei Traumen. 

Differentialdiagnostisch ist besonders die Unterscheidung des 
epileptischen und hysterischen Krampfanfalles von Wichtigkeit und 
mitunter schwierig. Am verläßlichsten ist noch das Verhalten der Pu- 
pillen, deren Reaktion im hysterischen Anfall gewöhnlich erhalten bleibt 
(Ausnahmen vgl. oben), ferner unwillkürliche Harn- und Stuhlentleerung, 
sowie ZungenbißB im epilepitschen Anfall, weiter endlich der Nachweis 
exquisit hysterischer Symptome in der anfallsfreien Zeit bei der letzteren 
Neurose. Der dauernde Geisteszustand eines Epileptikers ist ein 
ganz anderer als der eines Hysterischen. Hysterie führt niemals zur Ver- 
blödung; das Wesentliche der Hysterie ist gesteigerte Suggestibilität. Epi- 
leptiker können jedoch gleichzeitig hysterisch sein! Hinzuweisen 
ist auf die Existenz von (psychogenen) Anfällen der Psychasthenischen 
(Kriegsteilnehmer), welche den epileptischen gleichen. 

Von praktischer Bedeutung ist noch die Unterscheidung echter epi- 
leptischer Anfälle von simulierten (Erblassen des Gesichts im Beginn 
des Anfalles, Erweiterung und Reflextaubheit der Pupillen, hochgradige 
Cyanose, Ekchymosen der Conjunctiva, Hauthämorrhagien [z. B. kutane 
Suffusionen am Halse] können nicht simuliert werden). 

„Spät‘- Epilepsie (nach dem 40. Lebensjahr) weist auf Lues, Arterio- 
sklerose, Alkohol, Blei hin. Zu unterscheiden sind auch noch einfache 
Ohnmachten, Migräne (s. diese unten); endlich gewisse Reflex- 
zustände bei jungen weiblichen Individuen (Pubertät). 

Der Status epilepticus kann in einzelnen Fällen Gelegenheit bieten 
zur Verwechslung mit Meningitis (Anamnese, Lumbalpunktion). 


Therapie. Eine Prophylaxe der Epilepsie kommt höchstens so 
weit in Betracht, als der Arzt 1. einen Einfluß auf die Eheschließung 
hereditär schwer belasteter Individuen zu nehmen vermag und ver- 
pflichtet ist, in solchen Fällen der Ehe zu widerraten; 2. die Erziehung 
neuropathisch belasteter Kinder in hygienischer und pädagogischer 
Hinsicht auf das sorgfältigste regelt und überwacht. 

Die prophylaktische Hintanhaltung eines epileptischen An- 
falles selbst gelingt nur selten, am ehesten noch in Fällen mit aus- 
geprägter, etwas länger dauernder Aura. Die Kranken pflegen in 
solchen Fällen gewöhnlich selbst die geeigneten Maßregeln, für welche 
durchaus keine allgemeinen Gesichtspunkte anzugeben sind, ausfindig 
zu machen und zu ergreifen (z. B. Umschnürung der Gliedmaße, welche 
Sitz der Aura ist, usw.). 

Der bereits zum Ausbruch gelangte Anfall ist einer medika- 
mentösen Behandlung kaum zugänglich. Die Fürsorge des Arztes hat 
sich vornehmlich darauf zu richten, die verschiedenen Verletzungen, die 
sich der Kranke zufügen kann, durch passende Herrichtung des Lagers, 
Entfernung beengender Kleidungsstücke, Einschieben eines Holzkeils 
oder einer Leinenkompresse zwischen die Zahnreihen, Beaufsichtigung 
der Kranken mit Epilepsia nocturna nach Tunlichkeit zu verhüten. 


Bei der eigentlichen Behandlung der Epilepsie ist es zu- 
nächst von großer Wichtigkeit, die Diät und Lebensweise über- 
haupt zu regeln. Vermeidung von Exzessen jeglicher Art, mäßiger 
'Fleischkonsum, Bevorzugung der vegetarischen Ernährung, abso- 
lute Vermeidung von Alkoholicis erweisen sich nützlich. In neuerer Zeit 
ist vielfach weitgehende Entziehung des Kochsalzes empfohlen worden 
(RıcHET-Toulouse); die Bromtherapie schlägt dann besser ein. 
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Auch die Hydrotherapie ist in der Behandlung (besonders die milderen 
Prozeduren der Kaltwasserbehandlung) kaum zu entbehren. 


In der medikamentösen Therapie spielten lange die Brom- 
salze die erste Rolle. Die Bromtherapie vermindert in der Mehrzahl 
der Fälle die Häufigkeit und Heftigkeit der Attacken, sie beeinflußt 
aber die „epileptische Veränderung‘ wenig oder gar nicht, da nach dem 
Aussetzen der Brommedikation die Anfälle zumeist in der früheren 
Weise wiederkehren. Durch lange (einige Jahre) fortgesetzte Brom- 
kuren gelingt es aber in nicht gerade vereinzelten Fällen doch, die 
Krankheit auf die Dauer günstig zu verändern. Gegenwärtig kon- 
kurriert das Luminal mit dem Brom. 


Man verwendet am öftesten: Bromkalium, Bromnatrium, Brom- 
ammonium (häufig auch das ERLENMEYERSche Gemenge, bestehend aus 
KBr, NaBr, NH,Br im Verhältnis von 2:2:1). Am besten bedient man 
sich des Natrium bromatum in 10%iger Lösung (Erwachsene 4—8 g 
pro die, Kinder 3—5 pro die). Die Verwendung anderer Präparate: 
Bromlithium, Bromstrontium, Bromalin, bietet keine wesentlichen Vor- 
teile. 


Die Bromide sind Sedativa, sie wirken durch Herabsetzung der 
Erregbarkeit des Zentralnervensystems.. Die Ausscheidung aus dem 
Organismus erfolgt langsamer als die Aufnahme, sie werden im Orga- 
nismus in bedeutender Menge aufgespeichert; bei lange fortgesetztem 
Gebrauch stellt sich endlich eine kumulative Giftwirkung ein (chro- 
nischer Bromismus). Die individuelle Toleranz gegen Brom ist eine 
verschiedene. Die antiepileptische Wirkung der Brommetalle tritt erst 
bei einer gewissen Sättigung des Organismus mit Brom hervor und ist 
übrigens stets mit den ersten Anzeichen einer leichten Vergiftung ver- 
knüpft. Erschwerung der geistigen Tätigkeit, Abnahme des Gedächt- 
nisses, Muskelmüdigkeit, Herabsetzung der Haut- und Schleimhaut- 
empfindlichkeit und der Reflexe, Abnahme der Libido sexualis, endlich 
die Eruption einer „Bromakne‘“ treten fast regelmäßig als Begleit- 
erscheinungen der einigermaßen protrahierten Bromkur auf und bilden 
für gewöhnlich noch keine Kontraindikation einer weiteren Fortsetzung 
der Kur. Die Symptome der chronischen Bromvergiftung im engeren 
Sinne sind: Schwerbesinnlichkeit, stuporöse Zustände bis zur Som- 
nolenz, Erlöschen der Reflexe (Cornealreflex, Kniephänomen), Er- 
schwerung der Sprache, Motilitätsstörungen, Daniederliegen des Appe- 
tites, schwere Störungen der Gesamternährung (Bromkachexie), Klein- 
heit und Irregularität des Pulses, Erschwerung der Expektoration (Ge- 
fahr von Lobulärpneumonien!), hartnäckige Obstipation, Anurie, aus- 
gedehnte Ulzerationen und phlegmonöse Entzündungen der Haut, von 
der Bromakne ausgehend. Dieser schwere Bromismus zwingt zur Sistie- 
rung der weiteren Bromdarreichung. 


Die Bromsalze werden anfänglich in der Tagesdose von 4—5 g ge- 
geben, allmählich steigert man die Tagesdosen bis auf 8 oder 10 g; hat 
man einen gewissen Erfolg erzielt, so kann man nach einem anfäng- 
lichen raschen Steigen zu hohen Tagesdosen später wieder zu mittleren 
und kleinen herabgehen. Mit Rücksicht darauf, daß die Bromtherapie 
immer lange Zeit (Monate, Jahre) hindurch fortgesetzt werden muß, 
empfiehlt es sich, überhaupt stets nur bis zu eben wirksamen Dosen 
emporzugehen. Die Behandlung muß überhaupt eine individualisierende 
sein, dem Alter, der Schwere der Krankheit, dem Ernährungszustande 
des Patienten, der im Verlaufe der Therapie zutage tretenden Toleranz 
des Patienten angepaßt. 
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Andere früher gebräuchliche Mittel: Extractum Belladonnae, Atropin, Extr. 
Cannabis indicae, die Zinksalbe, Radix Valerianae, Borax, finden heute höchstens 
noch in Kombination mit Bromiden mens Bei der Behandlung der Anfall- 
serien und des Status epilepticus werden Chloralhydat (in größeren Dosen) 
und anyone erfolgreich ‚Braucht, 

Nicht mehr viel angewendet ist die kombinierte Brom -O piu m - Behandlung 
nach FLECHSIG, deren Erfolge namentlich in schweren Fällen, in welchen die 
Bromtherapie allein versagt oder wenig Erfo eleistet hat, gerühmt worden sind. 
Man gibt zunächst nur Opium allein, mit 0,0 pro die beginnend, auf 3—4 
Tagesgaben verteilt und steigert die Tagesdose alle 2—3 Tage um 0,05 g, bis 
man in etwa 6—7 Wochen zu Tagesdosen von 1,0'g Opium \purum gelangt ist. 
Dann wird die u plötzlich abgebrochen und große Dosen Bromsalz 
“4 g) durch 2 Monate verabreicht. Später verkleinert man allmählich diese Dose. 

r Kranke ist während der Zeit, in welcher er breits große Dosen Opium (über 
0,5 g) nimmt, und während des Überganges von Opium zu Brom im Bett zu 
halten ; sehr E TE ae die Anwendung von kühlen Bädern im Verlaufe der 
Behandlung (ZIEHEN). Der Kranke bedarf während der Kur der sorgfältigsten Be- 
aufsichtigung (man hat einigemal auch schweren Status epilepticus sich entwickeln 
gesehen) ; die Kur ist außerhalb einer Anstalt kaum durchführbar. Leider können 
sich schwere Symptome der Opiumvergiftung während der Behandlung und Abstinenz- 
erscheinungen nach derselben einstellen. In manchen Fällen erzielt die ausschließ- 
liche Bromtherapie entschieden günstigere Resultate. 


Ein symptomatisch sehr wirksames Mittel ist das Luminal. 
Vorsicht ist geboten, da Luminal nicht ganz. ungefährlich ist. Man 
kann es jedoch in Dosen von 0,1—0,2 pro Tag sehr lange hintereinander 
geben, ohne irgendwelche Störung. Treten Schwindelerscheinungen auf, 
oder macht sich eine andauernde Müdigkeit bemerkbar, so ist es für 
einige Tage auszusetzen. 


Von neueren Mitteln wird von FALCKENHEIM Krotalin, ein aus den Gift- 
drüseu der Klapperschlange gewonnenes Produkt, empfohlen, ferner von ULRICH 
das Sedobrol, ein Präparat, das Brom in Verbindung mit einer Suppenwürze 
enthält, und bei dem die nötige Brommenge die Stelle des Kochsalzes in der 
Suppe vertreten soll, so daß auf diese Weise eine kochsalzarme Diät dem Kranken 
verabreicht wird, ohne daß er es merkt. Als Epileptol ist ‚Acidum amido- 
formicicum condensatum (3mal täglich 15—35 Tropfen) mit, wie es scheint, ge- 
legeutlich günstigem Erfolge versucht. Endlich ist in Fällen, in denen Beziehungen 
zur Spasmophilie bestehen, die Behandlung mit Kalk und Phosphorleber- 
tran oder Phoschoröl zu empfehlen. Das letztere will LEUBUSCHER mit Er- 
folg auch bei chronischer Epilepsie angewandt und dadurch die Zahl der Anfälle 
im Monat erheblich heruntergedrückt haben. 

Von operativen Eingriffen sind empfohlen worden: Trepanation, Schaf- 
fung eines KocHerschen Ventils, Rindenexzision, die nie DUNE von Fremdkörpern, 
Balkenstich. Indiziert sind dieselben bei Epilepsie nach dem ACEPON IL. z. B. 
luetischer Ätiologie, wenn die spezifische Therapie erfolglos gewesen, bei Epilepsie 
aus traumatischen Ursachen, die sich aus JACKSONn-Epilepsie entwickelt hat 
oder gemischt mit JACKSON-Attacken auftritt (endokranielle Narben, Knochensplitter, 
sonstige abgegrenzte Herde). Rindenexzision (scheinbar unversehrtes krampfendes 
Zentrum) des e ne Rindenstücks (HoRSLEY, KRAUSE) wurde nicht bloß in 
Fällen organischer und toxischer, sondern bei Epilepsie überhaupt versucht. 
Dieser Eingriff ist abzulehnen ! Günstiger sind Venti bildung und Balkenstich zu 
beurteilen. Die Entfernung von Reizquellen: Narben, Fremkörperwucherungen, Ent- 
zündungen, Nasen-Ohrenoperationen sind unter Umständen angezeigt bei Reflex- 
epilepsie. Im Status epilepticus hat man die Lumbalpunktion versucht. Der Ein- 
griff verspricht keinen Erfolg. 

In Fällen von Epilepsie progredienten oder stationären, besonders malignen 
Charakters, in Rücksicht ferner auf ein ungünstiges häusliches Milieu, mp iehlt. 
sich die Behandlung im Epileptikerheim. Dieses darf nicht bloß als Pflege- 
anstalt eingerichtet sein, sondern auch pädagogisch, als Arbeitsstätte und für 
systematische Heilversuche. 

Der Arzt soll den DLeD SE und die eventuelle Nachkommenschaft schützen 
durch Behinderung der Eheschließung des Kranken. 


3. Migräne. Kopfschmerzen. 


Die krankmachende Ursache der Kopfschmerzen im allgemeinen 
greift das eine Mal an den (Haut- und) Duralästen, welche den schmerzenden 
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Bereich versorgen (Trigeminus, Äste des Vago-Sympathicus, sensible Äste der 
obersten Cervikalnerven), an. Im Gehirn erfolgt die 1 Are unlunk der Schmerzen ; 
der Ausgangspunkt der Kopfschmerzen aber liegt nicht in der Hirnrinde, sondern 
im Beripheren Ausbreitungsgebiet der genannten Nerven. Vielleicht lassen sich viele 
Kopfschmerzformen auf Anämie und Hyperämie jener Nerven zurückführen. Doch 
es gibt zum anderen auch überaus häufige Myalgien, welche als eigentliche 
Kopfschmerzen gedeutet werden. 

Kopfschmerzen sind keine besondere Krankheitseinheit, sondern immer bloß 
ein Symptom. 

Hinsichtlich der Abgrenzung der mehr selbständig hervortretenden Kopf- 
schmerzen von anderen hier mit in Betracht kommenden Affektionen ist besonders 
auf die wohl immer bald als solche erkennbaren Schmerzen im Beginne von 
febrilen Infekten und Nephritis, sowie auf verschiedene Neuralgie- 
formen am Kopfe (z. B. Supraorbitalneuralgien, Stirnhöhlenerkrankungen, Er- 

iffenwerden des Ganglion Gasseri bei Basaltumoren usw.), auf Krankheiten 
der Zähne, des Pharynx, des Mittelohrs zu verweisen. 

In betreff des Kopfdruckes, bzw. der Kopfschmerzen bei Nervosität und 
Hysterie wird an geeigneter Stelle das Nötige gesagt. 

Die Ursachen der noch übrig bleibenden Kopfwehformen sind zunächst orga- 
nische. Hier ist zu nennen das (auf Muskulatur, Galea und Periost [?] zu be- 
ziehende) Schwielenkopfweh (bei subkutanem oder chronischam Rheumatis- 
mus, nach Haarwaschen ; sehr häufig, sehr heftig in der Intensität, Lokalisation in 
Kopf und Nacken, starke Druckempfindlichkeit der Kopf- und Nackenmuskulatur, 
der Ansatzpunkte des Cucullaris, der Splenii usw., palpatorischer Eindruck von 
Schwielen) die (mehr lokalisierten) Kopfschmerzen bei Periostitis traumatica, 
bei Lues der Schädelknochen, bei intrakranieller Periostitis und Pachymeningitis 
interna der alten Leute, bei Leptomeningitis, bei raumbeschränkenden 
Erkrankungen des Gehirns, bei urämischer Gehirnreizung, bei 
chronischer Stuhlverstopfung, Bleivergiftung. 

Die Formen ohne anatomische Störung sind Dauer kopfschmerzen 
und le 

on den ersteren sind die Kopfschmerzen der Schulkinder und der 
Adoleszenten (Überanstrengung des See Rachenmandel, schlechte Um- 
Pesunge nit usw.), der Kopfschmerz der Chloratischen und der vasopara- 
ytische Kopfschmerz (vielleicht zum Teil konstitutionell, bisweilen nach Trauma, 
unterhalten durch Surmenage, mit hochgerötetem Gesicht, roten Flecken in der 
Haut durch Kleiderdruck usw.) die wichtigsten. 

Die passageren Kopfschmerzen kommen bei den verschiedensten Men- 
schen vor nach starker körperlicher Ermüdung, bei Verkürzung des Schlafs. 
starken Sinnesreizen, Magenstörungen, Älkoholexzessen u. dgl. 


Ein typisch umschriebenes Krankheitsbild, welches scharf von 
anderen (eigentlichen) Kopfschmerzformen zu trennen ist, stellt die 
Migräne dar. Kopfschmerzen von Migränetypus können auch noch 
bei Epilepsie und schwerer Hysterie auftreten, ferner im Be- 
ginn und während der rezidivierenden Oculomotoriuslähmung 
und bei Tabakvergiftung; am häufigsten aber sind diese Schmerzen 
selbständig. | 

Die Migräneanfälle sind charakterisiert durch ihre Aura, das plötz- 
liche Auftreten, das typische Ansteigen, die begleitende Pro- 
stration und das sehr häufig vorhandene Erbrechen. 


Solche Anfälle nur zu gewissen Zeiten, oft in Pausen von Monaten. Einsetzen 
als Kopfweh meist am frühen Morgen. Sofortige Prostration. Den Kopfschmerzen 
gehen oft Augenstörungen (Flimmerskotom ; bewegter dunkler Fleck im Ge- 
sichtsfeld, mit leuchtenden, gezackten Rändern [äußerste Abschnitte der Gesichts- 
en oder vorherrschende Verdunklung ; Einschränkung des Gesichtsfeldes, Hemiopie, 
bisweilen selbst Amaurosis, Hemicranıa ophthalmica), selten andere Hirnsym- 
ptome (Aphasie, Hemianästhesie) voraus. Nach dem Skotom kann der eigentliche 
Anfall fast völlig ausbleiben ; viel häufiger sind aber Anfälle ohne Augenstörungen. 
Steigerung zu rasenden Schmerzen mit absoluter Arbeitsunfähigkeit. Überempfind- 
lichkeit für alle Sinneseindrücke. Meist schon bald, noch häufiger gegen Ende des 
Anfalls Erbrechen ; bisweilen auch plötzliche wässerige Stühle. Dauer der schweren 
Attacken: 8—12 Stunden. Es gibt leichte Anfälle und andererseits eine Art von 
Status hemicranicus. Gleich nach dem Anfall vollständiges Wohlbefinden. Im An- 
fall ist das Gesicht öfter blaß als gerötet (angiospastische, angioparalytische Form, 
kalte Füße, Frieren während der Attacke). Enge der Pupillen! Bisweilen auch 
Verengerung der Lidspalte. 
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Ätiologie der Migräne. Migräne findet sich meist auf dem 
Boden direkter Heredität (auch die Eltern litten an Migräne) oder 
wenigstens auf dem Boden neuropathischer Belastung (sonstige 
Nervenkrankheiten, besonders Neurosen in der Aszendenz, z. B. Degenera- 
tionen, Neuralgien, Epilepsie). Nur seltener ist sie erworben. Oft stellt 
sich das Leiden schon in früher Jugend ein. Es wurde gesagt, daß doch 
auch Myalgien als mehr oder weniger echte Migräne erscheinen können. 
Bei bestehender Disposition kann der einzelne Anfall durch verschiedene 
Faktoren ausgelöst werden (Überarbeitung, Eisenbahnfahrt, starke Sinnes- 
reize, Exzesse, Gemütserregungen, schwächende Erkrankungen, Magen-, 
Darm-, Menstruations-, Genitalstörungen, Nasenleiden, „Idiosynkrasien‘, wie 
bestimmte Gerüche usw.). 


Das Wesen der Migräne ist unbekannt. Epilepsie kann mit einem 
Flimmerschein, ja mit einem typischen Migräneanfall einsetzen. Beiden Krankheiten 
scheint die gleiche Noxe, bzw. die gleiche Disposition zugrunde zu liegen. 
Obwohl beiden eine Periodizität von inneren Ursachen gemeinsam ist, kann man 
doch die Migräne nicht als eine einfache Art von epileptischem Äquivalent 
ansehen ; denn sie besitzt keine Neigung zur Progression und läßt die psychische 
Person intakt (?). Auch besteht bei ihr Neigung zu gleichartiger Vererbung. 

Bei der allgemeinen Diagnosenstellung sind zuerst die echten Kopf- 
schmerzen von den verwandten Affektionen abzutrennen. Dann müssen die Ur- 
sachen des speziellen Falles festgestellt werden (Unterscheidung von Hirntumor, 
beginnender Ben Paralyse). Der Typus der Migräne ist nach 
dem Vorstehenden scharf gekennzeichnet. 

Die Prognose der Migräne ist insofern nicht günstig, als das Leiden 
ın der Regel nicht vollständig zu beseitigen ist, wenn auch die Anfälle 
im höheren Alter seltener zu werden und bei Frauen zur Zeit der Klimax 


manchmal ganz zu verschwinden pflegen. 


Therapie der Migräne. Versuch einer kausalen Behandlung 
in jedem Einzelfall. Abschwächung der mittelbaren Ursachen durch 
Hebung der allgemeinen Widerstandsfähigkeit, durch Herabsetzung der 
Erregbarkeit des Nervensystems und Beeinflussung der Blut- 
fülle der Hirnhäute und des Gehirns. Beseitigung von Erkrankungen 
der Nase, des Rachens, chronischer Verdauungsstörungen, besonders 
der habituellen Obstipation, der weiblichen Sexualorgane, abnormer 
Augenstellung und Funktion des Auges, Ohrenkrankheiten, d. h. also 
Beeinflussung aller Körperstellen, welche abnorme Reizungen (von 
außen) erfahren. Die Behandlung des Allgemeinzustandes 
muß, besonders bei den Belasteten, sehr frühzeitig beginnen. Heilung 
einer vorhandenen Anämie, Hebung des gesamten Ernährungszustandes, 
eventuell Entfettung. Vermeidung jeder Surmenage. Konsequente und 
detaillierte physikalisch-diätetische Kur: Aufenthalt in frischer 
Luft, eventuell Freiluftliegekur; Klimawechsel, Höhenklima, speziell 
im Winter; eventuell die See, aber nicht die Nordsee, kühles Klima; 
genaue Tages- und Zeiteinteilung; vegetarische Kost, Entfernung aller 
Reizmittel aus der Diät (Alkohol, Kaffee, starker Tee); langdauernde 
allgemeine Massage, auch Massage der Stirn und besonders der 
Muskeln an den seitlichen Teilen des Halses; vorsichtige 
Gymnastik; morgendliche kühle Abwaschungen und Kaltbäder, lange Zeit 
fortgesetzte kühle Einpackungen; Luftbäder; galvanische Durchströmung 
des Schädels, faradische Hand; die Lumbalpunktion scheint bloß beim 
Kopfschmerz der Chlorotischen und bei Hysterischen öfter anhaltenden 
Erfolg zu haben. Bei Verdacht auf Myalgie, bei Schwielenkopfweh: In- 
jektion von physiologischer Kochsalzlösung in der Nähe der Schmerz- 
punkte. 

Die Behandlung des Migräneanfalls wird sehr oft (in älteren 
Fällen) besser ganz unterlassen; man begnüge sich dann mit Verdunk- 
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lung des Zimmers, absoluter Ruhe, besonderem Schutz vor Sinnesreizen, 
eventuell Nahrungsaufnahme. Zuweilen gelingt eine Kupierung der 
Attacke durch ein heißes Fußbad oder eine Linderung durch ein heißes 
Vollbad, Kälteapplikation (Spiralschlauch für kühles Wasser, keine 
Eisblase) bzw. auch heiße Umschläge auf den Schädel, ganz stilles 
Daniederliegen, Metholstift, Streichmassage der Kopfschwarte. Beson- 
dere Behandlung (leider mit ebenfalls geringer Aussicht auf radikalen 
Erfolg) erfordern die Anfälle, welche gleichzeitige, besonders hervor- 
tretende Erscheinungen von seiten des Magens, des Darms, des Herzens 
im Gefolge haben. | 

Innere Mittel: Zur Verhütung von Attacken kann Brom ver- 
sucht werden, eventuell mit Chloralhydrat (am Abend vorher). Sehr 
groß ist die Zahl der empfohlenen Analgetika für den Beginn des An- 
alls, besonders wirksam ist Antipyrin (auch Pyramidon, Phenacetin, 
Trigemin, Koffein [0,75—1 g]) und Ruhe, bzw. der Versuch ein- 
zuschlafen. Mittel zur Linderung (nicht zur Abkürzung) der 
Attacke: Ruhe (Tätigkeit ist unbedingt bloß in leichten Fällen 
möglich, lenkt dann aber nicht selten ab!), Antipyrin kann auch 
eventuell zusammen mit Coffeinum natriosalicylicum und Pasta Guarana 
gereicht werden. Kein Morphium! Aber auch mit den früher ge- 
nannten Analgeticis darf kein Mißbrauch getrieben werden. In der 
intervallären Zeit: Eisen, Arsenik. 


VI. Sogenannte psychogene krankhafte Syndrome. 


Die seelische Mannigfaltigkeit, die sinnlichen Elemente, resp. die 
psychischen Objekte, kurz das „Substanzielle‘“ auf psychologischem Ge- 
biete, geht den Arzt viel weniger an, als die Feststellung der objek- 
tiven Vorgänge, von denen Bewußtseinszustände abhängen, und der 
Beziehungen jener (cerebralen) Vorgänge untereinander. So verlassen 
wir, die komplizierteren Handlungen der Artgenossen nach Analogie 
mit uns selbst betrachtend, noch am wenigstens die sichere naturwissen- 
schaftliche Position, wenn wir, aus der raumzeitlichen Welt in diejenige 
des „Bewußtseinsstromes‘“, der bloß „Dauer“ haben soll, gelangend, letz- 
teren jeweils nur als Grenzgebiet ansehen und uns praktisch möglichst 
an die äußeren Funktionen der höheren Abteilungen des Zentral- 
nervensystems halten. Da kommt auch das ‚Unterbewußte‘ zu seinem 
Recht. An die Stelle der Bezeichnung: psychogen muß: thymogen 
treten. Wenn wir z. B. sagen, eine somatische Leistung, wie die 
Speichelsekretion oder ein krankhaftes Symptom, sei thymogen, so ist 
das bloß eine Umschreibung dafür, daß hierbei die Koagitationszentren 
des Gehirns (vgl. oben),. die auch ein Eigenleben führen, mitspielen, 
daB die Affektseite (vegetatives System) stark beteiligt ist. Was 
unterscheidet nun, ganz abgesehen von der erkenntnis- 
theoretisch verschiedenen Natur physischer und psychi- 
scher Phänomene, praktisch das psychische Leben vom orga- 
nischen? Das Leben überhaupt entwickelt beständig Gleichgewichte 
innerer Tätigkeiten, welche gewissen äußeren entsprechen. Auch die 
den psychischen Erscheinungen zugrunde liegenden objektiven Vorgänge 
fallen unter diese Formel der Herstellung von Beziehungen und Gleich- 
gewichten, welche überhaupt die höchste aller klinisch-pathologischen 
Induktionen seit den Zeiten der Hippokratiker ist. 

Wir haben oben mit EpınGer die Verrichtung aller Sinnesrezeptionen 
und Bewegungskombinationen (Rezeptionen, Motus, das Dazwischenliegende: 
Relationen) dem Palaeencephalen zugewiesen. Weiter sahen wir, daß das 
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Neencephalon (der kortikale Apparat) für sich wiederum in zwei Abteilungen 
zerfällt: einerseits die Sinneszentren und Abschnitte für Zusammenordnung 
der Praxien und andererseits die Felder, welche zwischen und 
vor den Sinneszentren liegen. Die erstere ermöglicht die Gnosien, 
Praxien und Assoziationen. Die Eindrücke werden zurückbehalten und 
reproduziert. An sich ist auch das Aktualisieren der „Engramme“ nicht 
von Bewußtsein begleitet. Die Erinnerungsfelder gehören noch dem bisher 
betrachteten Abschnitt des Neencephalons an. Der gewöhnliche („unbe- 
dingte‘“) Reflex des Palaeencephalons ermöglicht eine ständige Verbindung 
zwischen den Erscheinungen der Außenwelt und ihnen entsprechenden 
ganz bestimmten Reaktionen des Organismus. In dem erwähnten ersten 
Abschnitt des Neencephalons haben die „bedingten“ Reflexe (PawLow) 
ihren Sitz. Dieser Mechanismus ermöglicht eine zeitweilige Schließung 
der Leitungsbahnen zwischen den Erscheinungen der Außenwelt und den 
Reaktionen des Organismus. So werden Außenweltserscheinungen bald in 
Tätigkeit des Organismus übergeführt, bald bleiben jene scheinbar in- 
different, unverwandelbar. Die unzähligen, mannigfaltigen äußeren Ein- 
wirkungen sind „Signale“, sie richten. Vorwiegend auf Grund innerer 
(subkortikaler und organischer) kortikaler Reize werden erblich über- 
tragene automatische Reflexketten in Vollzug gesetzt, welche, durch hinzu- 
tretende äußere Einflüsse bloß in der Richtung beeinflußt, im quali- 
tativen Sinne das „instinktmäßige“ Verhalten ins Werk setzen (Er- 
nährungs-, Geschlechtstrieb, mütterlicher Instinkt, Selbsterhaltungs- 
trieb, sozialer [ ?] Instinkt u. a). Außer dem bedingten Reflex besitzt der 
besprochene Teil des Neencephalons in den Sinnesorganen einen Apparat 
von Analysatoren (PawLow). Zur Herstellung der erwähnten temporären 
Verbindung, also zur Bildung des bedingten Reflexes, ist erforderlich, daß 
das neue indifferente äußere Agens ein- oder mehrmal mit der Wirkung 
eines anderen Agens zusammentrifft, welch letzteres schon mit dem Organis- 
mus in Verbindung steht. Unter solchen Bedingungen geht das neue Agens 
(als „stellvertretender‘‘ Reiz) dieselbe Verbindung ein. Die bedingten Re- 
flexe halten sich gegenseitig in Schach, worauf die Wahlmöglichkeit beruht, 
es bestehen unaufhörlich Hemmungen, Enthemmungen, Bahnungen. Das 
Substrat (reflexiv) bewußter Wahrnehmung und des eigentlichen Gedächt- 
nisses ist dieser Abschnitt des Neencephalons nicht. Gnosien und Praxien 
verlaufen an sich außerhalb des Bewußtseins, können aber (gleichzeitig oder 
später) in dessen „Blick“feld eintreten. 

FıLecHsic hat gezeigt, daß neben dem projektiven Cortex der Gnosien 
und Praxien eine zweite Gruppe von „koagitativen‘“ Bezirken 
der Großhirnoberfläche in Betracht kommt (eigentliches Stirnhirn, 
großer Teil der Schläfen- und Hinterhauptslappen, ein mächtiges Gebiet 
im hinteren Scheitelteil, Insula Reilii). Hier ist das Substrat gegeben 
für das „einsichtige‘ Verhalten, welches auch in neuen komplizierten 
geometrischen und energetischen Situationen, die nicht durch Mechanismen 
beherrscht werden können, welche in der ererbten Organisation direkt an- 
gelegt sind, „Umwegs‘-Handlungen in „einem Zuge“ (gewissermaßen (der 
Gleichung einer Kurve folgend) ermöglicht. Hier ist auch die physio- 
logische Grundlage des eigentlichen Gedächtnisses.. Außer rein zeit- 
lich verwahrten persönlichen Engrammen versteht man darunter auch eine 
Sammlung von körperlichen Gewohnheiten, welche als Musterbeispiele der 
Nachahmung dienen. In diesen motorischen Mechanismen wird die Er- 
innerung somatisch gegenwärtig. Die Promptheit des Zusammen- 
arbeitens zwischen dieser höchsten Ebene des Gehirns und der mit den 
Wahrnehmungen gegebenen Haltung (Orientierung), sowie der vollendeten 
Handlung begleitet das ganze fließende Hin und Her unseres Seelenlebens. 


598 Kraus, Krankheiten des Nervensystems. 


Wenn man sagt, das ganze Gehirn, und dementsprechend die ganze 
Person gerate in Tätigkeit schon bei relativ einfachen Leistungen, so ist 
das im prägnanten Sinne zu verstehen. Streng genommen kann nur zu- 
gegeben werden: viele Regionen des Gehirns, stets in anderen Be- 
standteilen,: anderen Kombinationen, anderen Graden. Das seelische Ver- 
halten ist nie ein Additionsbild, die Art der Synthese (Kon- 
zentration) und der Lösung der Persönlichkeit ist ein 
Variables. Am Palaeencephalon haftet Reizsummation, im Gebiete der 
Gnosien-Praxien finden wir Assoziation, in der höchsten Abteilung Koagi- 
tation (introspektiv: Symbolisieren, Wollen, Denken u. a.). Wie soll man 
letztere objektiv definieren? Es war jedenfalls verfehlt, wenn früher 
die Gehirnpathologie auch Bewußtseinsvorgänge einfach aus Elementen 
musivisch zusammensetzte. Schon die Denkvorgänge im Anschluß an Wahr- 
nehmungen (Abstraktion, Vergleichen, Zusammenfassen) „ergänzen“, „ver- 
arbeiten“. Aber es gibt im Sinne der modernen Denkpsychologie auch 
ein Denken, welches sich fern von Wahrnehmungen und den direkten 
Residuen vollzieht; hier.muß es dahingestellt bleiben, wie weit sinnliche 
Elemente als cerebrale Teilvorgänge unter der Bewußtseinsschwelle jeweils 
mitspielen. Man wird für die Lösung pathologisch-klinischer Aufgaben 
vor allem dem Lokalisationsprinzip treu zu bleiben haben, also 
z. B. alles Wesentliche der Koagitation bestimmter Rindenzentren vor- 
‘ behalten. Man wird ferner von einer Hierarchie der Zentren ausgehen 
und dafür Charakteristika suchen. Am Wechsel im Bewußtseinsinhalt 
interessiert uns nicht bloß der Wechsel, sondern auch die Art dieses 
Wechsels. Das auf die „Koagitation“ gewisser Zentra bezogene „ein- 
sichtige“‘ Verhalten entfernt sich scheinbar weit vom Reflex (auch vom 
Automatismus des Kettenreflexes und der assoziativen Erfahrung), die 
Signale, welche die jeweiligen Reize im Gebiete des bedingten Reflexs 
impressionistisch vorstellen, werden hier systematisch „gewählt“, es dreht 
sich alles um einen persönlichkeitsbildenden Kern des ganzen Geschehens, 
der nicht bloß eine Erweiterung der Kettenreflexe und der assoziativen 
Erfahrung bedeutet. Wenn schon im Übergang von ‘der Rezeption zur 
Gnosis eine Steigerung liegt, so ist es auch die höchste (cerebrale) Organi- 
sation der Bewußtseinzustände. 

Vorläufig kann man (schematisch) auseinanderhalten: einerseits 
automatisch reflektorische und bedingt reflektorische Praxien, ein- 
geschlossen die Triebhandlungen, andererseits solche, bei denen die 
Koagitationszentren maßgebend sind. Auch bei letzteren kann die Er- 
regung von der Peripherie zugealeitet sein oder als „spontaner“ Vorgang 
vom „ideatorischen“ Bezirk ausgehen. Geht der Vorgang im wesent- 
lichen nicht über das Bereich der Koagitation hinaus, liegen die phy- 
sischen Korrelate des Denkens vor; des reinen Denkens dann, wenn 
die Erregungskette Anfang und Ende findet in der letzten Sphäre. 
Dabei können sensorische Erregungen im Projektionsgebiete mitklingen 
(Phantasietätigkeit). Begleitende motorische Erregungen im Neencepha- 
lon sind das Substrat von Begehrungen, Wünschen, Absichten. Die 
Stärke der Erregungsausbreitung (Ausdrucksbewegungen) und die rück- 
laufenden Einwirkungen auf die Zentra bedingen Gefühlston mit Affekt- 
charakter. Sehr viel kommt nach allem dabei auf die Ausgangs- 
erregung an, bzw. warum dieselbe dominierend wird: ob auf Grund 
der Abwesenheit anderer Erregungen, auf Grund einer (unter- oder 
überschwelligen) Erregungskonstellation, und auf die Enderregung, 
insofern diese auf ein äußeres sensorisches und motorisches Ereignis, 
oder auf einen Vorgang in den Bezirken der Koagitation gerichtet ist. 
Sozusagen alle körperlichen Funktionen finden wir verknüpft mit 


Sogenannte psychogene krankhafte Syndrome. 559 


denen der Koagitationszentra der Hirnrinde, am leichtesten kennbar 
diejenigen des Vasomotorius, der Sekretion, der Tätigkeit des Ver- 
dauungsapparates, der Reaktion der Pupillen. 

Man spricht in diesem Zusammenhang viel von pathologischer 
„Abspaltung“. Diese ist aber immer im prägnanten Sinne zu ver- 
stehen. Der Mechanismus der Spaltung ist kein anderer, als derjenige 
des „Kampfes“, bzw. des sich gegenseitig Imschachhaltens, der Hem- 
mung, Enthemmung und Bahnung der bedingten Reflexe. Es entstehen 
nicht „zwei Iche“, sondern es liegt nur eine unvollkommene Synthese 
oder Lösung der Persönlichkeit vor, die den Patienten aber fremd an- 
mutet, weil damit auch die Gestaltung der gesamten individuellen Um- 
welt eine völlig andere wird (werden kann), weil letztere gewissermaßen 
doppelt „gebucht“ wird. Es sind besonders die angeführten affektiven 
Momente resp. ein übermäßiges Vorwiegen der Affektivität über die 
Korrelate der ordnenden intellektuellen Koagitation, welche Orien- 
tierung und Denken verfälschen. Dies alles ist angeboren oder er- 
worben, organisch (etwa toxisch) bedingt! Schon in der Norm gibt es 
Spaltungstendenzen, das Krankhafte liegt auch hier in der 
Steigerung, resp. inanhaltender Verwechslung von Wirk- 
lichkeit und Phantasie. Vorbildliich für klinische ,Dämmer- 
zustände‘ sind zunächst gewisse exogene BReaktionstypen: Er- 
wachen aus der Narkose, aus schwerem Alkoholrausch; ferner hypnoide 
Zustände, starke Ermüdung, Erwachen vom Schlaf usw. Gemeinsam ist 
allen eine Reduktion des reagierenden Nervensystems und 
damit auch eine Reduktion der Person, abnehmende Zusammen- 
gesetztheit der Reaktionen. Dazu kommen die „Öffnungs“-Symptome 
gelöster tonischer Innervation zwischen den Zentren. 

Die Sphäre der Koagitation ist bei klinischen Syndromen sehr ver- 
schiedener Art in Mitleidenschaft gezogen. 

Die epileptische Gehirndegeneration z. B. bewirkt eine beson- 
dere Veranlagung zu hysterischen Symptomen. In Fällen von Tumor 
cerebri, Cerebrospinalsklerose, Tabes, Paralyse wird nicht selten, be- 
sonders im Beginn des Leidens, Hypodynamie oder Hysterie angenom- 
men, weil im obigen Sinne psychogene Funktionsstörungen vorhanden 
sind. Die absolut gestellte Frage: organisch oder funktionell, ist 
hier, wie anderwärts falsch gestellt. 

Die verschiedensten Organminderwertigkeiten wirken sehr häufig 
mit Partialerregungen einzelner Koagitationszentren zusammen. 
BLEULER erwähnt in dieser Beziehung besonders das Erbrechen der 
Schwangeren, den Keuchhusten, den Stimmritzenkrampf, das Stottern, 
die Seekrankheit, das Bettnässen, die Herz-,,Neurosen“. Ich finde die 
Ursache einfach im Zusammenhang sensorischer (organsensibler) und 
motorischer Partialerregung nach dem Reflextypus. Die (bewußte) 
Wahrnehmung ist immer aktive Gegenäußerung, isolierte sensible 
oder motorische Funktionen gibt es in concreto kaum. Die Aus- 
gangserregung kann im Laufe der individuellen Entwicklung im 
Koagitationszentrum sich fixieren, genau so, wie nach den Lehren der 
Psychologie eine Bewegungsvorstellung als Bewegungsvorberei- 
tung und Bewegungsantrieb wirkt. Die erwähnten effektorischen 
Symptome werden in gewissem Betracht den Affektäußerungen ver- 
gleichbar, auch der Weg zwischen Gefühl und Ausdrucksbewegung 
kann in beiden Richtungen durchlaufen werden. Bei schwacher Persön- 
lichkeit im obigen Sinne ist die Auslösung effektorischer Komplexe 
ungehemmt resp. gesteigert. EBBEcKE zieht als Beispiel von um- 
grenzten oder (noch öfter) verbreiteten „Kurzschluß“-Bewegun- 
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gen, welche durch ähnliche Mechanismen ausgelöst werden, heran: die 
Bewegungsstörungen 'des Stupors, die Echolalie, Echopraxie, Befehls- 
automatie, die Flexibilitas cerea, die motorischen Perseverationen und 
die Stereotypie. Der automatische Charakter dieser Symptome 
schließt natürlich die in letzter Linie kortikale Lokalisation nicht aus. 

‚Wie groß der Einfluß der Koagitationszentren auf alle möglichen 
Funktionen schon in der Norm ist, geht aus zahlreichen physiologi- 
schen und krankhaften Geschehnissen hervor. Periodische Vorgänge, 
wie Hunger, Durst, Menstruation, Blasenentleerung, Genitalreize, Ge- 
bärakte, werden durch die psychische Einstellung, besonders durch den 
„Willen“ sehr stark beeinflußt, ebenso gefördert, wie überwunden. Ein- 
schlafen (auch dasjenige beim Narkotisiertwerden) und Hypnose sind 
aktive Ausschaltungen der Koagitationszentren, der ‚„Wachrichkeit‘ 
(PIKLER) durch den „Schlafapparat‘. Schlaf,,mittel‘‘ können ent- 
weder auf den einen oder den anderen Mechanismus wirken. Beide 
Apparate sind übrigens nur teilweise kortikal lokalisiert. Eine 
große Rolle spielt hier (selbst im Fieberdelir) die Weckbarkeit durch 
„psychische“ Einflüsse. Es ist endlich kaum zu bezweifeln, daß selbst 
der organische Chemismus schon unter normalen, aber auch unter patho- 
logischen Bedingungen cerebral und speziell auch kortikal beeinflußt 
wird (Abmagerung der Katatonischen, Fettwerden gewisser Paralyti- 
ker). Kant hat bekanntlich halb scherzhaft auf HwreLanps Makro- 
biotik hin gesagt, die Macht des Gemütes könne das Sterben ver- 
hindern, und Gorre dachte völlig im Ernst so: völlig von der Hand 
zu weisen ist die Einwirkung selbst der höchsten cerebralen Zentra auf 
die Abwehreinrichtungen, z. B. gegen Infekte, durchaus nicht. BLEULER 
hat über alle diese Dinge sehr beachtenswerte Äußerungen gemacht. 
In Romanen ist viel von der nosogenen Wirkung der Depression die 
Rede, der Typhus erscheint oft als deus ex machina. Die klinische 
Erfahrung steht mit (indirekten) derartigen Zusammenhängen nicht im 
Widerspruch. Ganz im allgemeinen ist die Morbidität des Menschen, 
abgesehen von Domestikation, gestörter Zuchtwahl und unpassenden 
Wohnorten, die alle schon zu der sozialen und individuellen Initiative in 
Beziehung stehen, auch abhängig von einer „unbefugten direkten Ein- 
mischung der Psyche“ in die physiologischen Prozesse. Bei den 
Psychosen tritt naturgemäß der spezielle physiologische Vorgang als 
disponierender Faktor oder als Veranlassung am markantesten hervor: 
da werden Sensationen zu Wahnideen verarbeitet (ähnlich auch im 
Fieberdelir!), Parästhesien zu charakteristischen Halluzinationen umge- 
deutet, alles mit und ohne ‚Projektion nach außen“, mit oder obne 
Bezug auf die individuelle Person. 

Man hat Dispositionen der Koagitationszentra des Gehirns und 
der Körpersphäre gegenübergestellt. Ein affektvolles Erlebnis soll in 
ersteren einen Locus minoris resistentiae zurücklassen, so daß spätere 
„psychische Traumen“ verstärkte krankhafte Wirkungen im Sinne des 
ersteren 'hervorbringen. Streng genommen müssen natürlich Krank- 
heitsbereitschaften zuletzt somatische sein. Jedenfalls spielen „aus- 
lösende“ Ursachen neben der Disposition eine große Rolle. Man muß 
immer zu unterscheiden suchen zwischen psychischer Bedingtheit und 
psychischer Beeinflussung. Körperliche Symptome können durch Er- 
regungen verursacht sein, welche in der höchsten Abteilung des Ge- 
hirns ihren Ausgang nehmen. Es ist aber stets zu beachten, daß bei 
Reduktion der Person niedere Zentra die Übermacht gewinnen. So 
kann nicht einfach gesagt werden, der Durchfall eines Hysterischen ist 
„psychisch“ bedingt. Bei den „funktionellen“ (,‚Psycho“-)Neurosen ist 
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höchstwahrscheinlich eine in der Entwicklung angelegte physische Dis- 
position der Person das Wesentliche. Trotz aller Bedeutung der hin- 
zukommenden „auslösenden‘“ Ursachen darf man Dinge wie Nosophilie, 
schwaches „Gesundheitsgewissen“, resp. Krankheitsfurcht für die Patho- 
genese nicht überschätzen, sie sind selbst Bestandteile der krankhaften 
Organisation. Die Introspektion liefert sehr anmutende, aber doch viel- 
fach anfechtbare Erklärungen. Ein Beispiel ist die ausschließlich sub- 
jektive Beurteilung von Suggestion und Autosuggestion. Alles 
Erkennen wird da zurückgeführt auf Agnoszieren des Neuen durch alte 
Elemente, kleine objektive Kerne, reichliches Erwartungsmaterial. Ein 
Übermaß des letzteren disponiert zur Illusion, Fehlen jenes äußeren 
Kerns liegt der Halluzination zugrunde. Das Charakteristische ist der 
supponierte „Wirklichkeits“-Charakter beider. Die ‚Wirklichkeit‘ 
ist unter den gegebenen sozialen Bedingungen vielfach auf die autori- 
tative Meinung der Nebenmenschen gestützt. Die Beeinflussung 
von Wahrnehmung und Handlung durch fremde Autorität heißt Sug- 
gestion; sie gewährt ganz besonders den Illusionen Spielraum. Fehlen 
eines brauchbaren, geschlossenen Erwartungssystems (Kritiklosig- 
keit) macht wehrlos gegen Illusionierung. Man vergesse jedoch nicht, 
daß ein gewisser Grad von Illusion der Konzentration auch dienlich sein 
kann, indem im rasch eintretenden Situationswechsel Lücken der beob- 
achteien Tatsachen durch Erwartungsmaterial ausgefüllt werden. 
Krankhafte Wucherung des letzteren führt aber zu autosuggestiver Illu- 
sionierung, wobei die sinnlichen Elemente direkt gefälscht werden. 
Das Handeln wird infolgedessen entsprechend beeinflußt. Eine zweite 
Art von Autosuggestion hängt mit der Tendenz zusammen, lustbetonte 
seelische Zustände in der Vorstellung festzuhalten und ihnen irgendwie 
„Wirklichkeit“ zu verschaffen. Im letzteren Falle ist der Kritik (thera- 
peutisch) noch eine gewisse Möglichkeit gegeben. Erstere Art der 
Autosuggestion führt hingegen oft zu vorübergehender oder dauernder 
W ahn bildung. 

In Wirklichkeit geht die Autosuggestion gewöhnlich aus von 
somatischen Leiden, die allerdings falsch eingeschätzt werden, so 
daß (bei entsprechender konstitutioneller Veranlagung) die zugehörige 
Wucherung der Vorstellungen sich anschließt und die „Führung“ über- 
nimmt. Die Illusionierung des eigenen Körperzustandes ist ja über- 
haupt am leichtesten zustande zu bringen. Die ärztliche Behand- 
lung der illusionären Krankheitszustände ist dabei öfter das beste 
Mittel ihrer „Fixation“. Autosuggestionen sind, wie wir 
sehen werden, der eigentliche Kern des Syndroms 
Hysterie. Das objektive Bild derselben ist aber somatisch recht 
eintönig. Dies beweist, daß bei geschädigter Synthese der Person 
einfach urtümliche, vorgebildete Funktionskomplexe ge- 
gebenenfalls perseverierend für sich ablaufen. Nicht anders, wie 
z: B. bei abnehmendem Zusammengesetztsein des ganzen Reaktionstypus 
eines bis zu verschiedener Tiefe narkotisierten Hundes sich Glieder 
unabhängig voneinander bewegen, erfolglose automatische Trabbeweg- 
ungen sich wiederholen usw. Was sollte es praktisch nützen, wollten wir 
uns selbst einbilden, der berauschte Hund ‚‚flüchte sich‘ in die Neurose ? 
Man kann und soll also möglichst das Auslangen finden mit objek- 
tiver Psychologie. 

Praktisch wird, auch wenn man in diesem Sinne schlechthin immer 
eine einfach cerebral verursachte Schädigung des Zusammengesetztseins 
des individuellen Reaktionstypus voraussetzt, das therapeutische 
Handeln ein völlig anderes sein, wenn der Ausgang der Erregung in 
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der kortikalen Sphäre der Koagitationszentra zu vermuten, als wenn 
er in den tieferen Sphären anzunehmen ist. Das bezieht sich besonders 
auf differente chemische Mittel. So sehen wir, daß in gewissen 
Dämmerzuständen, z. B. in den seinerzeitigen der Kriegsteilnehmer, 
Veronal eher erregt, oder doch wenigstens versagt. Die Gefahr ge- 
wisser Pharmaka, z. B. des Morphiums, liegt gerade in der Aus- 
scheidung des „Ichwollens“. Anwendung von Alkohol zur Beseitigung 
gewisser Verstimmungen oder somatischer Symptome wird leicht zur 
Ursache von Dipsomanie usw. 


1. Hysterische Konstitution. 

Darunter versteht man eine erbliche, angeborene abnorme endogen- 
psychische Konstitution als Bedingung des klinischen Syndroms der 
Hysterie. Den wesentlichsten Zug bildet für die subjektive Be- 
trachtungsweise die Suggestibilität, auf welche die besonders leb- 
hafte Verknüpfung psychischer Vorgänge mit somatischen Erscheinungen 
gerade bei den Hysterischen in erster Linie zurückzuführen ist. Auch 
im normalen Leben finden wir sehr vielfach ‚„ideo‘‘motorische Re- 
aktionen, Suggestion durch Vorstellungen ist eine ebenso grundsätzliche 
Art motorischer Reizung, wie die direkte Erregung eines Sinnesorgans. 
Bewußtseinszustände werden integrierende Bestandteile von Reflexen 
(nach dem Mechanismus des Pawrowschen „bedingten“ Reflexes). Ein 
großer Teil des Geisteslebens besteht in solchen ideomotorischen Sug- 
gestionen. Dies zeigt sich besonders bei den Primitiven und bei Kin- 
dern. In der Norm sind die Suggestionen unter-(halb-)bewußt gehemmt, 
resp. durch den Willen eingeschränkt. -Die hysterische Persönlichkeit 
ist und bleibt dauernd ganz besonders lenksam, haltlos, arm an Tat- 
kraft, willensschwach, suggestibel. Ist auch für die „hysterische Ver- 
änderung eine ganz besondere Beeinflußbarkeit sehr vieler Innerva- 
tionen durch seelische Einwirkung (im Sinne vorausgegangener Aus- 
führungen) maßgebend, braucht diese Suggestibilität sich doch nicht 
auf alle Bewußtseinsinhalte zu erstrecken. Leicht hypnotisierbar sind 
aber nicht bloß die Hysterischen, die hypnotische Suggestion ist eben 
nur eine (allerdings besonders wirksame) Art von Suggestion, die 
Theorie der Suggestion kann nicht alle Tatsachen des Hypnotismus 
erklären. Aber wohl sämtliche Symptome der Hysterie können durch 
Suggestion hervorgerufen werden. 

Dazu kommt abnorme Affektivität: weniger Reizbarkeit und 
Launenhaftigkeit, als das Gefühl eigner Minderwertigkeit und ein 
unverhältnismäßig starkes Wunschleben (Wunschtheorien der Hy- 
sterie). Wünsche kommen meist aus dem ‚Unterbewußtsein. Sie invol- 
vieren die Tendenz zur Spaltung der Person von vornherein. Der 
Wunsch krank zu sein (‚Flucht in die Krankheit“) soll nicht selten 
entscheidend für das tatsächliche Eintreten hysterischer Symptome sein. 
Daher auch die engen Beziehungen der Hysterie zur Simulation und zur 
Nachahmung. Affekt ist die psychische Zusammenfassung gewisser 
körperlicher Erscheinungen im Bereich des sympathischen Systems und 
der quergestreiften Muskulatur. Die Suggestion spielt im Affektleben 
dieselbe Rolle, wie nervöse Reflexe überhaupt durch Bewußtseins- 
zustände eintreten können. 

Seit P. Janer wird endlich im hysterischen Charakter noch die 
Tendenz zur „Spaltung“ (dédoublement) der Persönlichkeit, als Folge 
einer abnormen Schwäche der psychischen Synthese angeführt. Im 
Unterbewußtsein komme es zu einer Unterdrückung gewisser Vorstel- 
lungs- und Empfindungskomplexe und zur Herstellung voneinander 
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unabhängiger, gleichzeitig vorhandener, eventuell alternierender Vor- 
stellungsgruppen. Die „Verdrängung“ spielt in der normalen Geistes- 
entwicklung bekanntlich eine sehr große Rolle, das zeigt sich drastisch 
genug in der Geschichte der sexuellen Persönlichkeit. Freunp hat 
geglaubt, daß, weil so vielfach geschlechtliche Erlebnisse, Vorstellungen 
und Wünsche — bewußt und unbewußt — verdrängt worden sind, bei 
Hysterischen gerade solche ‚„eingeklemmte‘“ Komplexe zu körperlichen 
Symptomen „konvertiert“ werden und dann gewissermaßen die abnorme 
sexuelle Betätigung der Patienten darstellen. Diese Formel ist eng. 
Aber das aus dem Widerstande, welcher dem Bewußtmachen des ins 
Unterbewußte verdrängten Komplexes (des absichtlich Vergessenen) 
entgegensteht, erschlossene, auf einen psychischen Konflikt zu be- 
ziehende, Mißlingen der aktiven Verdrängung affektbetonter Vorstel- 
lungen, Affekte usw. als Bedingung hysterischer Symptome ist doch eine 
sehr wichtige Feststellung, auch wenn es nicht für alle Fälle gilt. Die 
(gewiß in der Praxis öfter mißbrauchte) „Psychoanalyse“ ermittelt 
unter Zuhilfenahme der Hypnose, des Junsschen Assoziationsverfahrens, 
des Traumlebens usw. die verdrängten Komplexe, und die (damit ge- 
"gebene) ‚„Talking-cure‘“ soll gleichzeitig (durch die Überwindung des 
affektiv gesetzten Widerstandes) die somatische Manifestation des psy- 
chischen Traumas beseitigen. Ungemessene Gefühlsbetonung und Affekt- 

bereitschaft sind maßgebend dafür, daß das Verhältnis zwischen Reiz 
und Reaktion unberechenbar wird, die hysterischen Symptome gehen 
deshalb gewöhnlich weiter, als die Innervation durch den Willen, sie 
sind also immer „psychogen‘“, aber ebensowenig bloß willkürlich, wie 
sie bloß sexuell sind. 

Zum erblichen endogenen Faktor kommen von außen her erwor- 
bene Dispositionen (organische Nervenkrankheit, traumatische Schädi- 
gung des Nervensystems, rein psychische Traumen, gewisse Vergif- 
tungen). Je stärker solche Einflüsse sind, desto mehr kann auch bei 
annähernd normal veranlagten Individuen der hysterische Charakter 
entwickelt werden. Unmittelbar nach einem schweren Erdbeben sind 
sozusagen alle Betroffenen „traumatisch“, wobei zu beachten ist, daß 
es ein vasomotorisch-neurotisches Schrecksyndrom gibt, welches noch 
keine Hysterie ist, aber schon hysterische Symptome einzuschließen 
pflegt. Schon kurze Zeit nach dem Beben arbeiten sich aber die Men- 
schen ohne endogenen Faktor aus der Neurose heraus. Dasselbe zeigt 
sich im Krieg. Um dem Angsteffekt zu entgehen, flüchten sich da- 
gegen die Haltlosen geradezu in psychogene Syndrome verschiedenster 
Art. Jedoch auch die Normalen sind nicht absolut verschont! 


2. Hysterie. 

Die Hysterie (dor£pa = Gebärmutter) ist eine in sehr verschie- 
dener Weise auf Grund dieser angeborenen abnormen Ver- 
anlagung zustande kommende und in vielfach wechselnden Formen 
und sehr variablem Verlauf sich äußernde chronische, funktio- 
nelle Neurose, welche charakterisiert ist einerseits durch be- 
stimmte Hautsymptome, die entweder mehr stabil erscheinen, (bis- 
weilen) versteckt sind (sogenannte Stigmata) oder (und diese müssen 
als die wichtigeren gelten) stürmisch beim Eintritte, aber intermit- 
tierend und transitorisch, nur manchmal gleichfalls hartnäckig im Ver- 
lauf sich verhalten: Anfallssymptome, Krisen; und anderer- 
seits durch bestimmte seelische Eigentümlichkeiten, welche sich 
hauptsächlich in einer Modifizierbarkeit (Veränderung, Besei- 
tigung, Vermehrung) dieser Symptome durch eigene und auch durch 
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fremde Suggestion kundgeben. (Sehr viele hysterische Individuen 
sind daneben hypodynamisch.) Die einzelnen Symptome stellen Ab- 
weichungen von der normalen Innervation in verschiedenster Rich- 
tung und in verschiedenen Graden dar (psychische Anomalien, 
Krampfanfälle, Lähmungen mit oder ohne Kontrakturen, 
sensible und sensorische Störungen). In bezug auf die Häufig- 
keit und Hartnäckigkeit überwiegen die sensiblen Symptome über 
die motorischen; noch konstanter sind die unmittelbar seelischen 
Störungen. 

Auf Grund der hysterischen Konstitution setzt sich die Hysterie 
selbst aus Störungen zusammen, welche, soweit sie primitive sind, 
durch Suggestion sich reproduzieren und ganz exklusiv, 
wenn auch nicht in jedem Einzelfall, durch ähnliche Einflüsse 
sich beseitigen lassen. 


Charakteristisch auch für jenen abnormen Wachzustand, den wir Hypnose 
nennen, ist die große Suggestibilität. In der Hypnose gibt es Beeinflussungen 
des motorischen Rindengebietes (dauernde Muskelinnervation auf Kommando, „Kata- 
lepsie“, Lähmungen [neben Kontraktur]), sowie Sinnestäuschungen (positive, nega- 
tive Halluzinationen usw.), endlich ‚„posthypnotische“ Wirkungen. Benek inps or 
stellungen im hypnotischen Zustand bewirken, auch wenn sie nicht in Bewegung 
ausbrechen, das Aquivalent der Blutverschiebung (Blutüberfüllung der Muskulatur), 
als ob die Bewegung stattgefunden hätte. Bei den Hysterischen treten infolge von 
abnorm teigerter Suggestibilität Vorstellungen, Gedankenverbindungen, and- 
lungen, Unterlsssungen, alluzinationen auf, welche stark an den hypnotischen Zu- 
stand erinnern. 

Auch die hysterischen Stigmata, von denen man früher ge- 
laubt hat, daß neben dem fixen Charakter ihr Kennzeichen darin 
esteht, daß sie beim Kranken völlig „unbewußt“ zustande kom- 

men, sind nicht absolut stabil und unterliegen gleichfalls der 
fremden und Autosuggestibilität. Abgesehen von dieser Beziehung der 
körperlichen Erscheinungen zur Suggestibilität kommt noch die Relation zum „Han- 
deln im Sinne der Konversion“ verdrängter Komplexe symptomatisch in Betracht 
(vgl. oben unter hysterischer Konstitution). 

Die sensiblen und motorischen somatischen Symptome, sowohl die Stigmata 
wie die Anfallsymptome, sind grundsätzlich zu unterscheiden von organi - 
gründeten cerebralen Symptomen. Das gilt besonders hinsichtlich der Lokalisation 
ım Zentralnervensystem. Nur daher die Bezeichnung „psychogen“ (vgl. oben). Kein 
Vergleich der organischen Herderkrankungen infolge Pa Läsion der Projektions- 
bahnen und -zentren. Aber auch die gewöhnlichen assoziativen Störungen der 
organischen Herderkrankungen (z. B. Aphasie, Seelenblindheit, Apraxie usw.) finden 
sich bei Hysterischen nicht! 

Die klinische Ätiologie der Hysterie ist keine einheitliche. Das Maxi- 
mum der Krankheitsfrequenz fällt in die Zeit des 15.—25. Lebensjahres (Periode 
der Pubertätsentwicklung, Problem der Standeswahl, Verliebtheit, Verehelichung). 
Die Hysteria infantilis (Belastung, hysterische Umgebung: Imitation, schlechte 
Erziehung, Trauma) kann aber selbst schon vor dem 5. Jahre, ja in der ersten 
Kindheit entstehen. Die Krankheit gehört durchaus nicht bloß dem weiblichen 
Geschlecht an, das Verhältnis zwischen Hysteria virilis (Trauma, Infektion, 
chronische Intoxikation) und weiblicher wird mit 1:10 wahrscheinlich zu 
niedrig veranschlagt. Besonders häufig soll die Hysterie bei den Juden sein. Die 
Erblichkeit (speziell die „hérédité de transformation‘“) spielt eine sehr hervor- 
ragende Rolle. Der Mendelismus ist aber auf diesen Teil der Familienforschung 
noch nicht ausgedehnt. Die wichtigsten Gelegenheitsveranlassungen („agents 
provocateurs“) sind: Affekte, moralische Emotionen, Schreck, Imitation, Trauma 
(Erdbeben, Blitzschlag), letzteres vorwiegend wirksam durch (reflektorische) Kom- 
motion, Shockwirkung und Schreck, und besonders ausschlaggebend für den Ausbruch 
von Hysteria (Hysteroneurasthenia) virilis (es gibt keine traumatischen 
Neurosen als besondere Gruppe außerhalb der übrigen Neurosen, 
Neurasthenie, Hysterie, Hypochondrie, vgl. unten, Abschnitt 3), Vergiftungen (und 
zwar chronische: Blei, Alkohol, Quecksilber, Tabak, Morphium usw. selten ein- 
malige schwere Intoxikation: Chloroform u. a.), infektiöse chronische Lokal- und 
Allgemeinaffektionen (Typhus, Scarlatina, Influenza usw., Syphilis, Diabetes, Chlorose, 
schwere Blutverluste, ferner die früher über-, jetzt unterschätzten, durch Reflex oder 
psychische Influenz wirkenden chronischen Erkrankungen der weiblichen Geschlechts- 
organe, speziell die Perimetritis und die Gonorrhöe, die Kastration). 
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Symptomatologie. 

A. Sogenannte Stigmata. Die hysterischen Stigmata sind rein 
psychischer, sensibler, sensorischer und motorischer Art. 

Man muß die Charaktereigentümlichkeiten der angeborenen Ent- 
artung überhaupt (Kälte neben Überschwung des Empfindungslebens, 
Eigensinn, Unwahrhaftigkeit, Bosheit usw.), überhaupt alles Moralische 
von der Hysterie trennen. Als rein psychische Stigmata der Hyste- 
rischen (vgl. oben hysterischer Charakter) seien nochmals erwähnt: sehr kon- 
stante Lebhaftigkeit aller Gemütsbewegungen (erhöhte Affek- 
tivität), maßlose, zähe Affekte (Ataxie morale HucHARpD) mit ego- 
zentrischer Gruppierung (ziemlich häufig besonders bei Hysteria virilis 
und vor den Attacken), andauernde Depression der Stimmung, Verkehrung 
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der einfachen Gefühlstöne (Vorliebe für widerliche Gerüche, Picae hystericae 
usw.), Einseitigkeit der Verstandesentwicklung als Folge der leb- 
haften Gefühlsbetonung, Amnesie bei ungetrübt funktionierendem In- 
tellekt (besonders häufig bei traumatischer Hysterie und, gewöhnlich vorüber- 
gehend, nach Anfällen), Störung der „Konzentration“, der Aufmerksamkeit, 
Ausschaltung gewisser Empfindungskreise, Steigerung der kombinierenden 
Tätigkeit: der Ideenassoziationen, d. h. der sog. Phantasie, woraus die Sen- 
sationsbedürftigkeit und (zusammen mit der auf bestimmte Gruppen 
von Erinnerungen systemisierten Gedächtnisstörung) häufig die Wider- 
sprüche in den Krankheitsberichten der Traumatiker und überhaupt die sog. 
hysterischen „Lügen“ und „Simulationen“ resultieren; ferner 
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findet sich auf der einen Seite Neigung zu Intriguen, auf der anderen 
Willensschwäche, Abulie. Die nach außen hin im Mittelpunkt 
erscheinende Suggestibilität der Hysterischen und die sog. Um- 
setzung von Empfindungen (Vorstellungen in körperliche 
Erscheinungen) ist am stärksten während der Anfallsperioden 
vorhanden. Es handelt sich hierbei symptomatisch entweder um ein über- 
mäßiges Eingreifen von bestimmten endogenen oder auch um durch impo- 
nierende Personen hervorgerufene Vorstellungen in die Ideenassoziation (Be- 
einflussung des Vorstellungsinhaltes, der Gefühlsbetonung, Hervorrufen von 
Hypästhesie, Transfert, Halluzinationen, Paresen, Tremor), ohne daß sich 
die Patienten der Suggestion bewußt werden; konzentrierte Aufinerk- 
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samkeit (Auflegen eines Magneten u. dgl.) erleichtert die Suggestion. Hyste- 
rische Personen bieten .die reichste Ausbeute an hypnotischen 


Phänomenen (Basınskis „Pithiatisme‘‘). Auf die verschiedenen Formen 
der Hypnose speziell bei den Hysterischen kann aber hier nicht näher ein- 
gegangen werden. Auf Grundlage der Hysterie entwickeln sich ferner auch 
bisweilen ausgeprägte Psychosen, welche dann durch die Grundkrank- 


heit eigentümlich nuanciert erscheinen (akute halluzinatorische Paranoia 
oder anfallsweiser hysterischer 


Dämmerungszustand [Gansersches 
Symptom: Vorbeireden, Wachträume, Stupor u. a.], chronische, halluzina- 
torische und einfache Paranoia u. a.) aber charakteristischerweise niemals 
Demenz. f 

Die (relativ) permanenten, rein psychogenen. vermutlich erst durch 
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die Untersuchung induzierten sensibel-sensorischen Symptome 
stellen sich dar als Hyperästhesien, Dyeästhesien, vor allem aber als 
Anästhesien. Die schleichend oder (seltener) plötzlich entstehende, oft 
jahrelang andauernde hysterische Anästhesie (Hyperästhesie) kann 
gleichzeitig alle Qualitäten oder isoliert den Tast-, Wärme- und Kältesinn, 
sowie die Schmerz- und elektrische Empfindlichkeit treffen, am häufigsten 
sind die Thermoanalgesie und die Thermoanästhesie. Ihr Sitz sind Haut 
oder auch die noch zugänglichen Schleimhäute (Conjunctiven, besonders 
häufig die Mund-Rachenschleimhaut, Areflexie der Cornea ist 
nicht selten; der Würgreflex fehlt oft; ferner Epiglottis, seltener und 
immer beiderseitig der Larynx, ferner die Nase, die Mucosa analis, vulvae, 
vaginae, urethrae). Aber selbst auf Knochen, Gelenke, Muskeln, Sehnen 
und Nervenstämme dehnt sich bisweilen die Anästhesie aus. Der Verlust 
der Lage- und Bewegungsempfindlichkeit hat die Unmöglichkeit zur Folge, 
Gewichte zu unterscheiden, verursacht Unkenntnis der Lage, sowie der 
aktiven und passiven Bewegungen der Glieder; bei sehr verbreiteter Haut- 
und tiefer Anästhesie kann der Patient sogar nach Augenschluß zu Boden 
stürzen usw. Nur sehr ausnahmsweise ist die Anästhesie wirklich generali- 
siert, meistens ist dieselbe, ohne anatomischen Territorien einzelner peri- 
pherer Nerven oder bestimmter Plexus zu entsprechen, eine partielle nach 
drei Typen topographischer Verteilung: dem der Hemianästhesie 
(Fig. 13) (häufiger links, oft, aber nicht immer, verbunden mit Un- 
empfindlichkeit der Schleimhäute und der Sinnesorgane derselben Seite, 
nicht in jedem Falle total: gewisse Zonen sind empfindlich geblieben am 
Hals, Thorax, oder ein Segment eines bestimmten Gliedes), dem der b- 
gezirkelten geometrischen Anästhesie (Fig. 14) (ganze Gliedmaßen oder 
Abschnitte davon, eine Hand, ein Finger usw. sind befallen, die unempfind- 
liche Partie erscheint geradlinig abgegrenzt, findet sich mit Vorliebe an ge- 
lähmten oder kontrakturierten Extremitäten), und in unregelmäßigen 
Inseln disseminiert (Fig. 15). 


Die Kranken wissen gewöhnlich gar nicht, daß sie anästhetisch sind. Sämt- 
liche Hautreflexe bleiben erhalten, speziell auch der Bauchdecken- und Cremaster- 
reflex. Eine Umkehr der normalen Plantar- in eine Dorsalflexion der Zehen bei 
Reizung der Fußsohle (positiver Babinski) wird bei Hysterischen ebenfalls 
nicht beobachtet. Selbst verhältnismäßig verbreitete Sensibilitätsdefekte hindern die 
Hysterischen meist nicht im Gebrauch von Feder, Schere usw. Ferner ist die 
Anästhesie gewöhnlich eine mobile, sie vergeht ganz und kommt wieder, wechselt 
den Ort und modifiziert sich teils völlig spontan, teils auf gewisse Anlässe hin 
(Akzentuierung oder Ausbreitung bei Annäherung von Krämpfen, infolge von Emo- 
tionen, bei Wiederkehr der Empfindlichkeit während der Attacken, in ‘der Hypnose, 
durch Suggestion, bei gespannter Aufmerksamkeit durch Einwirkung des faradıschen 
Stromes, Übertragung der Anästhesie auf die a er A Seite 
[Transfert]), unter dem Einflusse von „ästhesiogenen“ entien, wie Metall- 
platten, Magneten usw., Oszillationen der Hemianästhesie nach Entfernung dieser 
Denen: Deutlicherwerden bald auf einer, bald auf der anderen Seite bis zur schließ- 
lichen Rückkehr auf die ursprünglich befallene Körperhälfte. Wie schon den Hexen- 
richtern teilweise bekannt gewesen (Dämonopathie und Hexerei sind vielfach auch 
bloß hysterische Manifestationen), ist bisweilen die kutane Anästhesie der Hysterischen 
mit eigenartigen vaskulären Reaktionen verbunden (Fehlen der Blutung bei Nadel- 
stich, Erscheinen eines zirkumskripten Ödems nach dem Stich, Erhöhung des Wider- 
standes gegen den elektrischen Strom). Anomalien der Schweißsekretion in der 
anästhetischen Haut sind nicht selten (An- und Hyperidrosis), der elektrische 
Leitungswiderstand kann erhöht sein. Die hysterische Anästhesie alteriert ferner 
nicht immer und nicht grundsätzlich die Reflexe. Die cardialen und respiratorischen 
Reflexe bei bestimmten Hautreizen, bei Reizen auf Schleimhäute (z. B. der Nase 
durch Ammoniak) treten öfters verstärkt auf oder erfolgen in perversem Sinne, 
z. B. Pulsbeschleunigung statt Verlangsamung. Pupillarbewegung bei Lichteinfall 
oder Akkommodation (selbst trotz vorhandener Amaurose) und ebenso der sensible 
Pupillarreflex (trotz Unempfindlichkeit der gekniffenen Gesichtshaut) pflegen un- 
verändert zu bestehen. Nur ganz bestimmte Kategorien von Haut- und Schleimhaut- 
reflexen sind meist aufgehoben: der Kitzelreflex, der Palpebralreflex (bei nor- 
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maler reflektorischer Tränensekretion), der Nierenreflex, der Würgereflex, letzterr 
auch halbseitig (das Fehlen desselben ist aber keineswegs, wie SQUQUES meint, absolut 
pathognostisch). Auf Reflexsteigerung beruht o hysterische Vaginismus. 
In bezug auf die Sinnesorgane findet sich zunächst eine entweder 
allgemeine oder auf bestimmte Regionen des Geschmacksfeldes beschränkte, 
totale bzw. elektive Ageusie und Hemigeusie oder Perversion, weniger 
häufig ist uni- und bilaterale Anosmie. Die (einseitige) hysterische 
Taubheit bleibt meist, aber nicht ausnahmslos, unvollständig, der posi- 
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tive Rınngsche Versuch erweist dieselbe als eine zentrale. Auf den Vesti- 
bularapparat ist der hysterische Schwindel zu beziehen. Allerdings ist 
die objektive Funktionsprüfung dabei ohne Ergebnis; auch fehlt Ny- 
stagmus (der Schwindel kann auch in Anfällen auftreten). Vollständige 
Amaurose ist unter den übrigens außerordentlich häufigen optischen 
Störungen selten. Die hysterische Amblyopie ist ein Syndrom, welches 
sich zusammensetzt aus: dem spezifisch hysterischen Symptom er (pri- 
mären) konstanten und konzentrischen Einschränkung des Ge- 
sichtsfeldes (gleichbleibend, ob der zu Untersuchende dicht an oder 
entfernt von der Tafel, an welcher die Prüfung vorgenommen wird, ge- 
stellt ist) (Fig. 16 und 17), mit normaler (selten herabgesetzter) zentraler 
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Sehschärfe (meist bilateral, symmetrisch oder nicht, aber auch unilateral, 
und zwar auf Seite der Hemianästhesie, und dann [vorübergehend] bis zu 

totaler Amaurose sich steigernd); aus Dyschromatopsis (meist neben 
Gesichtsfeldeinschränkung) beiderseits oder unilateral vorhanden, unvoll- 
ständig oder komplett: Achromatopsie, gewöhnlich (im Gegensatz zu Tabes 
und Alkoholismus) fortschreitend von Violett nach Rot, welch "letztere 
Farbe meist noch am besten perzipiert wird; seltener aus akkommodativer 
Asthenopie (Kontraktur des Akkommodationsmuskels und der Mm. recti 
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interni) und aus monokulärer Diplo- resp. Polyopie mit Makropsie 
und Mikropsie. 

Hunger- und Durstempfindung sind bald herabgesetzt, bald ge- 
steigert (Anorexie, Bulimie, Polydipsie).. Auch die Genitalempfindungen 
können vermindert oder erhöht sein (Frigidität bei abnorm lebhafter 
sexueller Neugier), Überwiegen der Clitorissexualität über die vaginale, auch 
bei Erwachsenen. 

Die (meist imaginären) oberflächlichen oder tiefen schmerzhaften 
Hyperästhesien der Hysterischen erscheinen nur selten auf eine ganze 
Körperhälfte oder noch darüber ausgedehnt, meist sind sie beschränkt auf 
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eine Extremität, auf Abschnitte von Gliedmaßen, besonders hartnäckig auf 
eine einzelne Gelenksregion (Bropızs Gelenkneurose und die Fälle von 
Akinesia algera gehören größtenteils hierher), überaus häufig auf mehr 
oder weniger enge Zonen (hysterischer „Pseudorheumatismus‘“, oft ein- 
seitig, besonders häufig bei Kriegsteilnehmern) (Fig. 18), selbst auf „Punkte“ 
in der Tiefe, sog. Druckpunkte, nicht etwa immer bestimmten Nerven- 
stämmen entsprechend (am Scheitel, in der Symphysengegend, im Epi- 
gastrium, in den Intercostalräumen, an den Brüsten, entlang der Wirbel- 
säule, den Skapeln, den Hoden, in der Mitte zwischen Spina ilium ant. 
sup. und Medianlinie des Körpers: Cmarcors „Ovarie“, auch Ilialpunkt 
genannt, usw., Fig. 19a, 19b). Die hysterische Hyperästhesie läßt sich 
öfter durch verschiedene suggestive Mittel (Verbalsuggestion, Magnet) so- 
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wie durch Ablenkung der Aufmerksamkeit beseitigen. Nicht selten kann 
man durch Druck an den hyperalgischen Zonen Krampfanfälle auslösen, 
dieselben heißen dann hystero- oder spasmogene Spontane 
Schmerzen sind bloß an einzelne Druckpunkte gebunden, speziell an 
diejenigen des Schädels (Clavus hystericus, vgl. unten). Die Haut 
über dem hysterogenen Punkt ist vielmehr oft hyperästhetisch, die aus- 
geprägtesten Druckpunkte finden sich gewöhnlich auf der unempfindlichen 
Körperhälfte. Die spontanen Schmerzen treten auf als Neuralgien, als 
Topalgien (Broca), d. h. an scharf umgrenmzten Stellen, welchen kein größerer 
Nervenstamm entspricht, ferner als viscerale Schmerzen, z. B. Cardialgie, 
Enteralgie, Herzneuralgie als Arthralgie (besonders des Hüftgelenks), 
letztere oft mit geometrischer Hyperalgie der Haut über dem betreffenden 


Gelenke, nicht selten 
auch mit Kontraktur der 
zugehörigen Muskeln, 
wodurch manchmal eine 
Stellung resultiert, 
welche bei echter ent- 
zündlicher Affektion des 
betreffenden Gelenkes 
beobachtet wird, in ein- 
zelnen Fällen sogar mit 

Muskelatrophie 
(Strecker); weiter als 
Sacrodynie, Coceygo- 
dynie usw. Auch Par- 
und Dysästhesien 
kommen bei den Hyste- 
rischen vor (Hitze beim 
Anrühren eines kalten 
Körpers usw.). Unter 

Haphalgesien 
(PırrkEes) versteht man 
schmerzhafte Sensa- 
tionen bei Applikation 
von Gegenständen auf 
die Haut, welche in der 
Norm bloß einen ge- 
wöhnlichen Tasteindruck 
hervorrufen (Goldmün- 
zen, Messingstücke). 

Als motorische N 
wurden zusammengefaßt: Verlang- 
samung der willkürlichen Bewegung, 
Verlängerung der Reaktionszeit, In- 
koordination, letztere bloß beiAugen- 
schluß oder ausgebreiteter Störung 
des Muskelsinnes, mono- oder hemi- 
Bee, seltener generalisierte My- 
asthenie (Lähmung). Prüfung mit 
dem Dynamometer ist es oft erst, 
welche Asthenie nachweist, beson- 
ders auf Seite der Hemianästhesie. 
Ferner das sogenannte LAsEGUE- 
sche Syndrom: vollständige Un- 
fähigkeit, ohne Kontrolle des Ge- 
sichtes Bewegungen eines anästheti- 
schen Gliedes auszuführen, wobei 
eine suggerierte optische Halluzi- 
nation oder selbst eine taktile Emp- 
findung im Beginn der intendierten 
Bewegung die reelle optische Mel- 
dung ersetzen kann (als partielle 
Katalepsie bezeichnet LASEGUE die 
Erscheinung, daß z. B. der ohne 
Wissen des Individuums erhobene 
Arm unbeweglich seine Lage behält, 
der Patient weiß nicht, wo sein Arm 
sich befindet, und ermüdet nicht, 
sieht er aber den Arm, senkt er ihn 
sofort), endlich nach CHARCOT öfter 
partielle als generalisierte, häufig 
mit Reflexsteigerung verbundene 
„diathèse et contracture“ 


Hysterie. 
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i. c. die meist neben Anästhesie und Myasthenie bestehende Erscha- 
nung, daß bei oh ganz gerin Einwirkungen auf einen Muskel oder eine 
Mus elgruppe (Verbalsuggestion, hschnürun der Extremität mittels einer elasti- 
schen Binde, Massage, Zug oder Beugung, Faradisation) eine leicht wieder unter- 
drückbare Kontraktur hervorrufen. Die Tachy(Poly-)pno& der Ilysterischen gilt 
ebenfalls als muskuläres (Schwäche ?-)Symptom. Der „Klumpfuß“ der Hysterischen 
und die Skoliose beruhen auf Parese und Rontaktur entsprechender Muskelgruppen. 
Dauerndes Fehlen der Sehnenreflexe kommt kaum jemals zur Beobachtung. Steige- 
rung des Patellarphänomens auf der paretischen Seite (Hemiplegie) dagegen ist nicht 
selten. Häufig findet sich eine solche Steigerung des Kniesehnenreflexes und Fuß- 
klonus bei den hysterischen ap BABINSKI unterscheidet allerdings zwıschen 
„tunktionellem“ und „echtem“ Bzittern. Letzteres (immer auftretend und be- 
sonders auch bei völliger Entspannung der Plantarflexoren) soll der Hysterie fehlen. 


B. Anfallsymptome. Die motorischen Anfälle der Hysterischen, 
die bekanntesten und häufigsten, in mehr als 60 % aller Fälle vorkommen- 
den Krisen, treten zunächst als „große“ (Hysteria major), „kleine“ und 
als irreguläre Attacken auf, seltener oder zahlreich, bisweilen sehr häufig 
(état de mal), manchmal in Serien. 


Der große (Fig. 20) Anfall hat ein Prodromalstadium (optische, 
auditive Halluzinationen, reizbare Verstimmung, Herzklopfen, Schluchzen, Nausea, 
Zittern, bestimmte Aurasymptome: ziehende Schmerzen in einer Flanke oder in 
anderen hysterogenen Zonen konstringierende Empfindung aus dem Bauch zum 
Hals, aufsteigende „Kugel“, Schwindel, endlich Bewußtseinsverlust [jedoch kein 
absoluter |), eine epileptoide Periode (tonisch-klonische, zum Teil koordinierte 
Krämpfe, Niedersinken, wengistens manchmal mit Zungenbiß und Harnabgang), 
Sehnenphänomene bleiben erhalten. Pupillarreflex erfo gt meist prompt (Aus- 
nahmen mit Reaktionsverlust kommen vor!), njunctivalreflex ist auf- 

heben, eine weitere Phase der Kontorsionen (langsame Verdrehung des 
kumpia, Clownismus, ein Opisthotonus: „arc de cercle“ mit der sogenannten Kruzifix- 
stellung mit dem een Blähhals“, anderweitige Bon Bewegungen: „Flügel- 
schlagen“, Trommeln, Strampeln, Beckenwetzen, abwechselnde Beugung und Streckung 
des Körpers, Rotieren des Kopfes, wiederholtes Schreien), eine Periode ee 
leidenschaftlicher Stellungen und Gebärden, ist ziemlich selten: 
sichtsausdruck des Zornes, der Angst, der erotischen Verzückung, der religiösen 
Ekstase, dementsprechend noch andere Ausdrucksbewegungen und Phasen, sehr wahr- 
scheinlich aus der vorigen Periode herübergenommene Halluzinationen ; Suggestion 
ist gewöhnlich wirksam (daher auch die Bezeichnung ‚„somnambule“ Periode), eine 
delirante Phase (nicht: scharf von der vorhergehenden getrennt, vorwiegend 
ein Wortdelir) und das Schlußstadium, häufig gekennzeichnet durch „kritische“ 
Symptome; Polyurie, Tränen, Schluchzen (Lähmungen und Kontrakturen pflegen 
zurückzubleiben). Die viel gewöhnlichere, kleine Attacke zeigt meist bloß ein 
Prodromalstadium, eine konsulsive Periode mit tonisch-klonischen Krämpfen und 
mit koordinierten Bewegungen und die Schlußphase. Die großen Paroxysmen dauern 
ungefähr eine Stunde, die Schlußperioden können sich aber selbst auf mehrere Tage 
ausdehnen. Durch Druck auf hysterogene Zonen gelingt es öfter, die Attacke zu 
unterdrücken (hysterofrene Punkte). Außer den beiden erwähnten Haupttypen gibt 
es infolge Verkürzung oder Wegfalles bestimmter Phasen noch viele andere Varietäten 
der Anfälle die wichtigsten irregulären Formen sind: hysterischer Schwindel 
(selten). einfache epileptoide Attacken oder Serien davon, dämonopathische, clow- 
nistische Ekstaseanfälle, synkopale Krisen (Ohnmacht mit leichten Kontraktionen), 
Schlaf- oder lethargische Attacken (kürzer und häufiger, oder seltener und dann 
mehrere Tage, selbst Wochen dauernd, mit schlaffer oder kontrakturierter Muskulatur, 
zuweilen mit Nachtwandeln, sämtliche spontan eintretend, „hypnoide“ Anfälle), 
kataleptische Attacken (Patient ist bewegungsunfähig, sieht und hört aber alles, öfter 
gleichzeitig Flexibilitas cerea), ambulatorischer Automatismus (Wandern, entweder 
selbständig oder nach Krampfanfällen) usw. 


Von anders gearteten motorischen Anfallsymptomen sind noch be- 
sonders hervorzuheben die häufigen, meist akut einsetzenden und dann 
wenige Stunden, aber auch jahrelang dauernden, oft rezidivierenden 
Paralysen (Hemiplegie, meist ohne Beteiligung des Gesichtes, Para- 
plegie, Monoplegie, selten vollständige Lähmung, gewöhnlich mit Herab- 
setzung der Hauttemperatur, selten mit Ödem, noch viel seltener mit 
Atrophie; Sehnenphänomene normal oder mäßig erhöht, elektrische Erreg- 
barkeit unverändert, automatische Bewegungen oft erhalten, zur Lähmung 


Leidenschatftliche Stellungen. Periode des Delirium. 


Phase des Clownismus. 


Epileptische Periode. 


Prodrome. 
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Fig. 20 (nach RICHER). 
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gesellt sich öfter nachher Kontraktur) und die ebenfalls sehr häufigen, 
gewöhnlich fixen und lange bestehenden, bisweilen sich auch ausbreiten- 
den. in der Regel assoziierten Kontrakturen der Hysterischen (mo- 


| 


torische Schwäche mit starker, 
selbst exzessiver, unwillkür- 
licher und auch im Schlafe 
persistierender, aber in der 





Fig. 21. Fig. 2. 


Chloroformnarkose verschwindender Rigidität der Muskeln, ebenfalls ohne 
Änderung der elektrischen Erregbarkeit, mit höchstens geringer Erhöhung 
der Sehnenreflexe meist charakteri- 
stische, durch den Willen nachahm- 
bare Stellung des betreffenden Glie- 
des). Diese Steigerungen der früher 
erwähnten Myasthenie und diathöse 
de contracture werden ausgelöst 
durch Krampfanfälle, starke Moralein- 





Fig. 23. Fig. 4. 


drücke, durch Träume und verschiedene pathologische Zustände, z. B. 
auch durch Hautnarben usw. Verhältnismäßig oft findet man Kontrak- 
turen der Muskeln des Gesichtes (Fig. 21 und 22) und der Augen (mit 
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oder ohne Beteiligung von Gliedmaßen: Blepharospasm us [Fig. 23]; 
eine pseudoparalytische Form desselben ahmt eine unvollständige Ptosis 
durch Levatorläihmung nach: falsche hysterische Ptosis, die Augen- 
braue auf der Seite des 
Krampfes steht tiefer; 
ferner Strabismus, kon- 
jugierte Deviation der 
Augen). Recht zweifel- 
haft sind dagegen wirk- 
liche (assoziierte) Läh- 
mungen von AÄugenmus- 
keln. Eine wirkliche hy- 
sterische Gesichtsparese 
kommt in selteneren Fäl- 
len doch vor. Der He- 
mispasmus glosso- 
labialis (Fig. 24) kann 
völlig isoliert sein, häu- 
figer erscheint er ver- 
gesellschaftet mit Kon- 
traktur der Gliedmaßen, 
gewöhnlich derselben 
Seite. Typen von Kon- 
trakturen an Händen 








Fig. 26a. 


und Füßen ‘zeigen Fig. 
25, 26 a, 26 b, 26 c. Öfter 
findet sich ferner eine 
Kontraktur in Form von 
Torticollis. Unter A s ta - 
sie-A basie (JAaccoup) 
der Hysterischen versteht 
man das Syndrom der 
gestörten koordinierten 
Bewegung beim Stehen 
und Gehen, bald mehr 
infolge _ von Muskel- 
schwäche, bald mehr in- 
folge von Ataxie. Bei der 
hysterischen Akinesia 
algera unterbleiben die Bewegungen bloß wegen der dieselben begleitenden 
Schmerzen. Sehr selten ist der Spasmus saltatorius (BAMBERGER) und 





Fig. 26c. 
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der Paramyoclonus der Hysterischen. Der hysterische Tremor resp. 
die hysterische Chorea besteht in unwillkürlichen, unregelmäßigen 
koordinierten Bewegungen in der Ruhe und bei Willkürhandlungen. Be- 
sonders häufig und überaus charakteristisch ist vor allem der Tremor 
'(generalisiert oder partiell, halbseitig oder selbst auf eine Gliedmaße be- 
schränkt, bald in langsamem, bald in rapidem Rhythmus, schwach oder 
heftig, alle Formen des Zitterns bei organischen Erkrankungen des Nerven- 
systems und anderen funktionellen Neurosen imitierend, Intensionstremor, 
statischer Tremor bei bestimmten aktiven Dauerstellungen, :Ruhetremor). 
Dazu gehört Lidflattern bei geschlossenen Augen und Schwanken des 
Rumpfes. Nicht selten und sehr verschiedenartig sind endlich die Tics der 
Hysterischen (rapide, systematische, koordinierte Bewegungen, wie Blinzeln 
der Augen, Zucken der Schultern, Schnauben, Husten usw.). Überaus 
häufig, besonders auch bei Kriegsteilnehmern, ist eine Myotonoclonia (wohl 
zu unterscheiden vom echten Myoclonus, dessen Muskelzusammenziehungen 
nicht willkürlich nachgeahmt werden können). Stottern ist nicht selten. 
Ebenso Beschäftigungskrämpfe. Auch eine hysterische Pseudotetanie gibt es. 

Als schmerzhafte Attacken werden zusammengefaßt die Cephalalgia 
hysterica (vgl. oben), die „Pseudomeningitis“, höchst intensive Kopfschmerzen, 
Erbrechen, Delirien, Nackenstarre, Opisthotonus usw., Hemicrania opthalmica (?), 
Hyperalgie der Wirbelsäule (vgl. oben), bisweilen selbst die Existenz eines Malum 
Potii vortäuschend, wenn sie persistiert und auf wenige Wirbel beschränkt ist, An- 
fälle nach Art der crises gastriques bei den Tabikern. 

„Viscerale‘“ Krisen nennt man: die (häufige) hysterische Aphonie 
(gewöhnlich mit Anästhesie der Larynxschleimhaut, laryngoskopisch: ab- 
norm geringe Spannung der Stimmbänder), den hysterischen Mutis- 
mus (vollständige Unmöglichkeit, laut oder leise zu sprechen, bisweilen 
mit Agraphie, im übrigen bleiben Lippe, Zunge, selbst der weiche Gaumen 
beweglich), das hysterische Stottern, die Glottiskrämpfe, gewisse permanent- 
periodische laryngeale usw. Geräusche (Bellen, Schluchzen, Glucksen, Gähnen, 
Niesen, Husten, Lachen), tachycardische Anfälle mit starkem Aktionstyp 
des Herzschlags, darangeschlossen auch anhaltende Tachycardie (zu unter- 
scheiden von Thyreoidismus!), auch Bradycardie (z. 'B. in hysterischen 
Schlafattacken), die Pseudoangina pectoris, Extrasystolen, Umkehr (Blut- 
verschiebung) der vasomotorischen Reaktion in den Extremitäten bei Be- 
wegungsvorstellungen, pulmonale Kongestion, mit oder ohne Hämoptoö, 
Anfälle von Atemnot infolge von Zwerchfellsläimung oder -kontraktur, 
Tachypnoö, die hysterische Dysphagie infolge eines anhaltenden oder inter- 
mittierenden pharyngoösophagealen Spasmus, das hysterische Er- 
brechen (vorübergehend oder persistierend, und dann meist nnstillbar, 
manchmal mit starken Cardialgien ), das hysterische Luftschlucken und 
Rülpsen, den meist paroxystischen Tympanites hystericus, die Diar- 
rhöen der Hysterischen, die hysterische „Pseudoperitonitis“,und „Pseudoappen- 
dicitis“, den Spasmus ano-rectalis, den häufigeren des Sphincter vesicae (mit 
Retentio urinae), die Spasmen des Constrictor cunni (beim Coitus), die 
hysterische Pseudiogravidität. 

Als vasomotorisch-trophische Anfälle dürfen gelten: erythematöse und 
selbst vesikulöse Hautausschläge, zosterähnliche Exantheme (zuweilen symmetrische), 
Ilautgangrän, Hautblutungen, Blutschwitzen (beide letzteren selten), Blutweinen, 
„Stigmatismus“ usw., Dermographismus (Fig. 22), umschriebene oder diffuse Ödeme, 
das sogenannte „blaue“ Odem, Hydrops genu in intermittierender Form, Anschwel- 
lung der Mammae, Muskelatrophie (meist bloß an kontrakturierten Gliedmaßen rasch 
eintretend, dann stationär, nie Entartungsreaktion). 

Die Störungen der allgemeinen Ernährung. welche im Anschluß an 
die hysterischen Paroxysmen beobachtet wurden, bedürfen noch vielfach der Be- 
stätigung oder eines genauen Studiums Buy Verminderung der festen Be- 


standteile des Harnes nach den Anfällen, z. des Harnstoffes, Änderung des Ver- 
hältnisses zwischen Erd- und Alkaliphosphaten im Urin, auch selbst mehrtägige 
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Anurie kommt vor, Polyurie ist sichergestellt). Über das sogenannte hysterische 
Fieber weiß man wenig oder nichts Gewisses. (Bei allen vasomotorisch-trophischen 
Störungen ist überhaupt auf Simulation zu achten !) 


Varietäten. Kombinationen. Die Unterscheidung der infantilen 
und senilen (bisweilen im Klimakterium entstehenden) Hysterie von der- 
jenigen des mittleren Alters hat nur geringe praktische Bedeutung. Auch 
zwischen Hysteria virilis und feminarum besteht kein grundsätz- 
licher Unterschied, und ebensowenig stellen die traumatische und die 
durch Vergiftungen ausgelöste Hysterie wirklich scharf trennbare Varie- 
täten dar; die Hysterie ist eine Krankheit. Gewisse symptomatische 
Tinterschiede finden sich allerdings. Häufigere Kombinationen kommen 
vor mit: Lues des Nervensystems, multipler Sklerose, Syringomyelie, 
Dystrophia musculorum progressiva, Neurasthenie, Epilepsie, M. Basedowii, 
Paralysis agitans. | 

Verlauf. Der Verlauf ist chronisch; auch in Fällen, in welchen 
einzelne Symptome völlig akut erscheinen, sind andere exquisit chronische 
vorausgegangen. Gewisse in die Augen springende Erscheinungen können 
sich rasch zurückbilden, andere, vielleicht verborgene, bleiben dann aber 
bestehen. Daß kein Fall von Hysterie wie der andere verläuft, beruht 
auf dem in verschiedenen Fällen stark wechselnden Hervortreten gewisser 
Einzelsymptome, sowie auf der regellosen, von Suggestion nicht freien 
Auslösung der Stigmata, noch mehr der Anfälle untereinander und der 
damit gegebenen mannigfaltigsten Kombination, endlich auf dem 
Einflusse der verschiedenen Attacken auf das Krankheitsbild. 
Remissionen (relative Heilungen) sind sehr häufig, selbst sehr lang- 
dauernde; es gibt selbst einen regelmäßigen Wechsel: „Saison‘-Hysterie. 
Totale dauernde Intermissionen aber kommen äußerst selten vor. Stetige 
Progression darf als selten bezeichnet werden. In gewissem Sinne kann 
man von akuter tödlicher Hysterie sprechen (Hysterie nach starken 
Gemütserregungen mit Verworrenheit, schweren Anfällen, rascher Kon- 
sumption der Kräfte infolge mangelhafter Nahrungsaufnahme, Temperatur- 
steigerung [ ?] ante mortem). Abgesehen von diesen äußerst seltenen Fällen, 
ist die Hysterie keine eigentlich lebensgefährliche Krankheit. Selbst die 
auf den ersten Blick allerschwersten gefahrdrohendsten Symptome gestatten 
vielmehr meist eine günstige Prognose. 

Diagnose. Bei derselben geht man so vor, daß man, wenn man bei 
einem Patienten eine (einige) der transitorischen hysterischen Stö- 
rungen festgestellt hat, dann die sogenannten Stigmata aufsucht und 
besonders den konstitutionellen psychischen Zustand erhebt. Auf die 
wichtige Untersuchung des „Unbewußten‘“ bzw. die Feststellung der ver- 
drängten symptomatologisch maßgebenden „Komplexe“ kann 
mit Rücksicht auf die momentan im Flusse befindliche wissenschaftliche 
Situation hier nicht näher eingegangen werden (man vergleiche die Arbeiten 
von Freup und Jung). Die Hysterie ahmt (klinisch) viele Krankheits- 
bilder nach! Immer den Augenhintergrund und den Urin untersuchen. 
auch bei nervösen Symptomen stets den ganzen somatischen Status 
feststellen. Vor Verwechslung muß man sich besonders hüten mit gewissen 
cerebralen Herderkrankungen, multipler Sklerose, chronischer paraplegischer 
Spinallähmung (wenn gleichzeitig mit erhöhten Sehnenreflexen auch das 
Basınskische Phänomen sich findet, ist eine organische Erkrankung 
nachgewiesen), Syringomyelie, Epilepsie (im hysterischen Krampfanfall ist 
manchmal Pupillenstarre vorhanden), Neurasthenie, organischen Er- 
krankungen verschiedenster Art, z. B. selbst mit Coxitis, Magengeschwür, 
Appendicitis,- Cholelithiasis.. Immer wird Vorsicht geboten sein in An- 
betracht der Neigung vieler Hysterischen zur „Simulation“. Die Schreck- 
neurose deckt sich nicht völlig mit Hysterie (vgl. oben). Dagegen ist 
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man jetzt geneigt, die von Hecker und FRrEup beschriebene Angst- 
neurasthenie und Angstneurose zur Hysterie zu stellen. Ebenso, 
wenigstens zum Teil, die sog. Phobien. Was bei der Hypochondrie 
nicht ins Gebiet des manisch-depressiven Irreseins gehört, mag 
größtenteils hysterisch sein. Schwierig ist die Differentialdiagnose gegen- 
über der Dementia praecox, besonders was die hysterischen Dämmer- 
zustände betrifft. Mag der Hysterie auch nicht allgemein eine Abnormität 
des infantilen Sexuallebens zugrunde liegen, spielen doch sexuelle Traumen, 
sexuelle Perversionen (Homosexualität usw.) eine viel größere Rolle, als 
vielfach zugegeben wird. 

Therapie. 1. Proph ylaxis: Abhärtung des Nervensystems, be- 
sonders desjenigen belasteter Kinder; eine Erziehung, welche die „Phan- 
tasie“ weise einschränkt resp. richtig leitet. Nützliche Beschäftigung. 

2. Erfüllung ätiologischer Indikationen. Beseitigung einer 
eventuell noch vorhandenen oder rückwirkenden ‚„auslösenden‘‘ Ursache, 
z. B. einer Narbe, welche Beziehung hat zu einer hysterogenen Zone. 
Manchmal wird zuerst ein Uterusleiden und dann die Hysterie zu 
behandeln sein, in anderen Fällen wird man vorläufig auf eine gynäko- 
logische Therapie überhaupt zu verzichten haben. ‚Verallgemeinerte 
Kastrationen (bei gesunden Ovarien) der Hysterischen sind gänzlich 
verfehlt. Bei Eheschließungen Vorsicht! 

3. Behandlung des hysterischen Allgemeinzustandes. Alle 
Überrumpelungs- und Brüskierungsmethoden (z. B. grobe 
Faradisation) sind verwerflich, höchstens in Ausnahmezeiten beschränkt 
erlaubt (KAUFMANNS Verfahren gegen Kriegshysterie). Es gibt noch 
immer Ärzte, welche die Hysterischen „hassen“. Psychotherapie ist 
das erste und letzte jeder Kur; dieselbe ist hier von noch viel größerer, 
ausschlaggebender Bedeutung als bei der Neurasthenie. Die Psycho- 
therapie deckt sich nicht mit Hypnose, welch letztere bei der Kriegs- 
hysterie allerdings bemerkenswerte Erfolge aufzuweisen hat. Die da- 
neben verwendeten physikalischen Heilmittel sind sehr oft bloß 
Zwischenmittel, um an die Vorstellung des Patienten zur Heilung an- 
zuknüpfen! Eine einseitige Durchführung des „kathartischen‘ Ver- 
fahrens (besonders die langwierige Erörterung sexueller Dinge nach 
Freup muß aber auch denen, welche den wissenschaftlichen Arbeiten 
dieses Autors völlige Gerechtigkeit widerfahren lassen, nicht unbe- 
denklich erscheinen. Erziehung, Schulung, eventuell moralische Be- 
vormundung durch die logisch ausgenutzte ärztliche Autorität, Tren- 
nung von den Angehörigen, oder wenigstens Pflege durch geschulte 
Wärterin. Manchmal Winterkuren im Höhenklima besonders wirk- 
sam. Im übrigen dieselben physikalisch-diätetischen Methoden wie bei 
Neurasthenie (regelmäßige, kurzdauernd unterbrochene Bettruhe, Über- 
ernährung; allgemeine Faradisation, elektrische Duschen auf Kopf, 
Rücken, d’Arsonvalisation, sinusoidale Ströme, allgemeine Massage, 
Heilgymnastik |am besten vom behandelnden Arzt selbst ausgeführt] ), 
in passender Kombination und Abwechslung [Individualisierung!). Hy- 
drotherapeutische Maßnahmen sind geeigneter zur Erfüllung spezieller 
Aufgaben als zur allgemeinen Therapie. Spezifisch interne Mittel 
gibt es keine, doch scheint die Wirkung der Valeriana (Tee, Tink- 
tur, Zincum valerianicum usw.) besonders bei Vorwiegen von Krämpfen 
und überhaupt von Erregungszuständen im Krankheitsbild nicht immer 
völlig auf Suggestion zu beruhen. In rein symptomatischer Hin- 
sicht werden verschiedene Mittel angezeigt sein: Eisen, Arsen, die 
Brompräparate, Antinerualgika, selbst Schlafmittel.e. Die gewöhnliche 
Hypnose ist öfter ein zweckmäßiges Behandlungsmittel der Hysterie, 
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z. B. das Verfahren von Nonne bei der Kriegshysterie. Viele ziehen die 
logische Wachsuggestion (direkte Psychotherapie) vor. Die ‚„medi- 
cation à grand spectacle“ (Wallfahrten, Gebet, Metallotherapie, Magne- 
tisation, Wasser von Lourdes, verschiedene Quacksalbereien usw.) muß 
auch ein gebildeter Arzt hier bisweilen zu verwerten wissen! _ 

4. Besondere Indikationen. Die spezielle Behandlung der An- 
ästhesie besitzt keine große praktische Bedeutung. Bisweilen sind 
wirksam: kutane Faradisation (Pinsel), reizende Einreibungen, Du- 
schen. Gegen die Hyperalgien und Schmerzanfälle: metho- 
discher Druck auf die betreffende Stelle, Effleurage, hydriatische Pro- 
zeduren (Einpackungen), Galvanisation (Anode), Faradisation; Anti- 
neuralgika, aber so lange wie möglich keine eigentlichen Narkotika 
(Morphium), besser Kelenspray u. dgl. Bei Clavus hystericus, Trige- 
minusneuralgie: Vibrationsmassage, Kelenspray. Hinsichtlich der hy- 
sterischen Lähmungszustände: suggestive Einwirkung (Wach- 
suggestion), wiederholte Versicherung des lediglich funktionellen Cha- 
rakters der Muskelschwäche, bestimmter Hinweis auf Heilung in 
kurzer Zeit. „Befehl“ zur Ausführung der ausgefallenen Bewegungen, 
Faradisation, lokale Massage, oder nasse Abreibungen, Übungen: der 
bloß paretischen Muskelgrupen, in besonders hartnäckigen Fällen 
Metallotherapie (Aufbinden von Metallstücken), Anwendung des Mag- 
neten, Points de feu. Die Kontrakturen und die sonstigen moto- 
rischen Reizzustände werden behandelt durch methodische Vor- 
nahme ausgewählter Willkürbewegungen (aktive Gymnastik), passive 
Bewegungen der betroffenen Gliedmaßen, daneben Brom, Galvanisation 
(Anode als wirksamer Pol), faradischer Pinsel, kühle Duschen, feuchte 
Einpackungen, laue Bäder, Applikation einer Druckpelotte auf einen 
nahe gelegenen spasmofrenen Punkt. Bei den hysterischen Krampf- 
anfällen handelt es sich zunächst um Unterdrückung oder um Ab- 
kürzung einer eben vorgefundenen Attacke. Hier sind wirksam bei 
relativ erhaltenem Bewußtsein: der „Befehl“ aufzuwachen, der Auf- 
trag zu normalen Bewegungen, ferner Hautreize (faradischer Strom; 
Dusche), Druck auf hysterofrene Punkte; im Falle tiefer Bewußtseins- 
störungen: kalte Übergießungen, schwaches kurzdauerndes Chloro- 
formieren. Schutz vor Verletzungen ist dringend geboten! Nach 
schweren Anfällen: Bettruhe. Bei den milderen, anhaltenden Hyper- 
kinesen (Tremor, Klonus usw.) laue Bäder, allgemeine Faradisation. 
Packungen, leichte Gymnastik, Anlegung des Magneten. Die Anfälle 
werden seltener vor allem durch die Allgemeinbehandlung. Von 
den motorischen Störungen der visceralen Muskulatur sind z. B. 
die Schlucklähmung durch Faradisation (beide Elektroden seitlich 
am Zungenbein), die Aphonie ebenfalls durch Elektrisation nebst gleich- 
seitigen Intonationsversuchen, verschiedene lokale Handgriffe, das Er- 
brechen durch Chloral in kleinen Dosen, einmalige Schlundsonden- 
fütterung, Magenspülung zu behandeln. Bei den Schlafattacken 
können wiederholte nasse Abreibungen und faradische Pinselung ver- 
sucht werden. | 


3. Die traumatischen Neurosen. 


(Erıchsen 1866, RIGLER 1879, OPPENHEIM seit 1884, CHarcorT 1886.) 


Nach mechanischen (körperlichen) und psychischen Schädigungen im 

Sinne der Versicherungsgesetzgebung eintretende Unfallneurosen sensu strictiori sind 

Neurasthenie, Hysterie, Hypochondrie, gewisse Psychosen (Paranoia 

rsecutoria, progressive Schwachsinnzustände, Demenz usw.), vor allem aber Misch- 

ormen der genannten Prozesse “besonders Neurasthenie und Hysterie). Das 

Trauma braucht natürlich bloß auslösende Ursache zu sein. Die in der Persönlich- 
37* 
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keit des Beschädigten liegenden Eigenschaften und die dem „Verfahren“ sich an- 
schließenden Begleitumstände sind meist das Maßgebende. Völlig scharf lassen sich 
nicht alle organischen Unfallkrankheiten von den traumatischen Neurosen 
trennen. Manche stellen noch einige andere funktionelle Neurosen hier- 
her, weil dieselben ebenfalls gelegentlich nach Unfall vorkommen, z. B. Hyper- 
thyreoidismus, Chorea minor, Paralysis agitans, Epilepsie, Morb. Based owii. 
Jedentalls sind alle sogenannten Gewerbekrankheiten streng ausgeschlossen. 
Für die Entstehung der weitaus meisten Unfallnervenkrankheiten spielen nicht 
a sondern psychische Erschütterungen bei Disponierten die 
auptrolle (MoELI): Schreck, später Sorge für die Zukunft, Erregung über den 
Rentenkampf, die Begehrungsvorstellungen v. STRÜMPELLSs. Die Schwere 
des Unfalls steht in keinem Verhältnis zur Schwere des Leidens. Feinere ama- 
tomische Veränderungen der Nervensubstanz selbst sind ein nicht so seltenes 
(akzidentelles) Moment. Das gilt besonders für die elektrischen Unfallneurosen. 
Es wäre übrigens zu weit gegangen, sämtliche Unfallneurosen schlechthin 
als psychogen Tinzustellen. 


Bei der Diagnosenstellung handelt es sich immer zunächst um die Frage, 
ob der Untall die Ursache, und ob überhaupt eine Neurose vorliegt, 
weiter um die Ausschließung der (einen oder teilweisen) Simulation oder 
Übertreibung, ferner um die spezielle Natur der Neurose, sowie um den 
Grad der Herabsetzung der Erwerbsfähigkeit. Die Unfallneurosen zeigen 
nicht immer das ausgeprägte Bild einer Hysterie oder Neurasthenie oder einer voll- 
ständigen Mischform dieser beiden, fast ebenso häufig handelt es sich um lokali- 
sierte Störungen mit nur geringfügigen allgemein nervösen Erscheinungen. 
Nur die genaueste Untersuchung schützt vor Verwechslung mit unklaren ander- 
weitigen Krankheitsbildern. Zunächst sind der Allgemeineindruck und die Erschei- 
nungen von Seite der Psyche zu analysieren, besonders Angstzustände, Grübel- 
sucht, Depression. Beachtung verdient auch das körperliche Allgemeinbefinden, 
speziell das Verhalten der vegetativen Funktionen. Von Motilitätsstörungen 
können besonders Monoparesen und Astasie-Abasie unsere Aufmerksamkeit erregen, 
sowie Kontrakturen in einer Extremität, der Gesichtsmuskulatur, der Zunge. Vor 
allem wichtig sind die sensibel-sensorischen Defekte (,„geometrische‘‘ kutane 
Hypästhesien, konstante und rein konzentrische Gesichtsfeldeinengung) und dieHerz- 
symptome (habituelle Tachycardie, teigert bei geringfügigen Muskelbewegungen ) 
usw. Für überaus wichtig halte ich au Grund eigener Erfahrungen die 
E rore Hy poeg und nicht so selten vorhandene Zunahme des 

ruckes des Liquor cerebrospinalis. In der Praxis soll man volle, 
echte Simulation nicht für übermäßig häufig halten. Integrierender Bestandteil 
des Begriffes Simulation ist das Bewußte der Täuschung! Es muß jedesmal 
spezieell nachgewiesen werden, daß bestimmte Symptome und Beschwerden 
simuliert sind, nicht bloß, daß eine nachgewiesene Neigung zur Simulation 
besteht. In dubiis entscheide man eher zugunsten des Verletzten, und scheue sich 
nötigenfalls auch nicht, pro foro ein non liquet zu sprechen. Das MAnNnKorrsche 
Symptom (Steigerung der Pulsfrequenz bei Druck auf umschriebene schmerzhafte 
Stellen bis um 30 pro Minute) ist- zur Entscheidung echter und simulierter Schmerzen 
von bloß bedingtem Werte, besonders sein Fehlen entscheidet nicht für Simulation. 
M reigermng eines vorhandenen Tremors (der sehr häufig in verschiedenster Form, 
z. B. auch ähnlich demjenigen der Paralysis agitans als Pseudoparalysis agitans 
traumatica oder mit pseudospastischer Parese, meist jedoch als einfaches, sehr 
regelmäßiges Zittern vorhanden ist) durch Hinlenkung der Aufmerksamkeit auf 
das Symptom beweist gleichfalls nicht die Simulation. Die Ermüdungseinschrän- 
kung des Gesichtsfeldes (FÖRSTERscher Verschiebungstypus) kann, wegen der hier 
häufig vorhandenen ul von neurasthenischen und hysterischen Symptomen, 
bei schon primär konzentrisch eingeengtem oder auch bei normalem Gesichtsfelde 
beobachtet werden. Die verlangsamte Erholung eines primär eingeengten Gesichts- 
teldes im Dunkelraum läßt den Verdacht auf Simulation nicht mehr aufkommen. 
Dagegen können sehr starke Gesichtsfeldeinschränkungen auch simuliert werden. 
Man berücksichtige Alkoholismus, Kohlenoxydintoxikation und deren Folgen, Para- 
lysis progressiva (WASSERMANNsche Reaktion, cytologische Diagnose), Arterio- 
sclerosis praecox. 

Vollständige Heilung ist ziemlich selten. Am besten ist noch die Pro- 
Bu bei (reiner) Hysterie nach Trauma ; hypochondrische Elemente, besonders aber 

sychosen, verschlechtern die Vorhersage. 


‚ Die beste Therapie ist, wenn sie halbwegs möglich, die allmähliche 
Wiedergewöhnung andie Arbeit. Von Wichtigkeit ist der definitive Abschluß 
eines Vergleichs zwischen dem Patienten und den finanziellen Trägern der Folgen 
des Untalles (Kapitalabfindung, resp. automatisch endende, zeitlich begrenzte 69 - 
wöhnungsrente. Anstaltebehandking. wie z. B. die in Schkeuditz). 
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4. (Psycho-)Neurosen durch Kriegsschädigung. 

Eine besondere Kriegsneurose existiert nicht. Die schädigen- 
den Faktoren sind besonders Erschöpfung (wozu auch Infekte, Alko- 
hol-, Tabakmißbrauch beitragen!) und Affekt. Das mechanische Moment 
ist auch hier nicht auszuschließen, z. B. bei dem, was man „Granat- 
kontusion“ genannt hat, bei Verschüttungen, Kopfstreifschuß usw. 
(Commotio, Monoplegien, Hemiparesen, Labyrintherschütterung). Sehr 
häufig sind partielle funktionelle Lähmungen in nächster Nachbarschaft 
organisch gelähmter Nerven, diese sind wenigstens teilweise psychogen. 
Bemerkenswert ist, daB im Kriege auch vorher in bezug auf Psyche 
und Nervensystem scheinbar Vollwertige neurasthenische, resp. hyste- 
rische Syndrome aufweisen können. Aber die psychopathische Konsti- 
tution zeigt sich meist auch da als das Maßgebende bei der sympto- 
matischen „Fixierung“, z. B. bei der Fortdauer der akuten Symptome 
der Schreckneurose. Das ist im Krieg nicht anders, wie z. B. nach einem 
schweren Erdbeben. Auch bei bereits somatisch Erschöpften wirkt das 
psychische Trauma nachhaltiger. 

Bei der Untersuchung muß immer beachtet werden: psychische 
(psychopathische) Konstitution, frühere körperliche Exhaustion, even- 
tuell akute Emotion. Immer ist ein vollständiger somatischer 
Status, eine eingehende neurologische Untersuchung zugrunde zu legen. 
Nur ja keine „diagnostische“, d. h. funktionell allgemein gehältene 
Medizin! Die Notwendigkeit einer gleichzeitigen psychologisch-psychi- 
atrischen Analyse liegt auf der Hand. Endlich darf auch die spezielle 
Kriegserfahrung nicht fehlen, man muß die Kriegsneurosen nicht bloß 
nach Befunden in den Heimaislazaretten, sondern auch nach Beobach- 
tungen unmittelbar hinter der Front beurteilen. Auch therapeutisch ist 
das wichtig. 

Ins Bereich der Neurasthenie fallen vor allem Symptomenbilder, in 
welchen Gemütsdepression, Schlafstörung, Schwindel, Kopfschmerz, ge- 
steigerte Schmerzphänomene, Schwanken bei geschlossenen Augen, 
dauernde Tachycardie besonders regelmäßig wiederkehren. Ängstliche, 
zu depressiven Emotionen neigende Menschen finden sich besonders 
auch unter den Menschen mit der Kümmerform des Hochwuchses, resp. 
bei Lymphatischen, bisweilen neben Reaktionen, welche manche als 
Vagotonie bezeichnen. Hysterische Züge fehlen fast nie. Der Psych- 
asthenie gehören auch Anfälle zu, welche genuin epileptischen Attacken 
gleichen. 

Der Hysterie fällt die speudospastische Parese mit Tremor (Myo- 
tonoclonia trepidans OPPENHEIM) zu und wohl größtenteils auch die 
Akinesia amnestica (bestimmte Muskelgruppen sind funktionell er- 
halten, während die ganze übrige Muskulatur ausfällt, völlige Atonie 
mit Zurücktreten der Sehnen), obwohl diese nicht immer einfach als 
hysterisch charakterisierbar sich darstellt. Auch sonst sind ‚mono- 
symptomatische“ Hysterieformen sehr häufig. Die Schreckneurose 
steht der Hysterie mindestens überaus nahe. Aphonie, Stottern, Tic 
dauern dann nach. Zu erwähnen ist besonders noch der hysterische 
Pseudorheumatismus. 

Dementia praecox ist bei den Kriegsteilnehmern häufig. 

In frischen Fällen kann in der Front die vom Arzt herangezogene 
militärische Disziplin viel leisten. Rückfälle sind häufig. KAUFMANNS 
elektrisches Heilverfahren, besonders aber Nonnes Hypnosetherapie 
haben Beachtung gefunden. Disziplinierung und rechtzeitige Entlas- 
sung aus dem Dienst sind aber ebenso wichtig. Vgl. im übrigen Un- 
fallneurosen. 
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5. Die Sexualkonstitution. 

Die Sexualkonstitution wird beurteilt nach Beginn und Dauer der Geschlechts- 
tunktion, nach den Zonen der sexuellen Erregung, der geschlechtlichen Leistungs- 
fähigkeit, der Spermaexkretion (Mann). Zur Charakteristik der weitgehenden 
Differenzen individueller Typen wendet man (sich selbst erklärende) Bezeichnungen 
an, wie asthenische, torpide, frigide usw. ; dazu kommen der sadistisch-masochistische 
Typus, die sexuellen Zwischenstufen (Homosexuelle, vgl. im Kapitel endokrine Or- 
gane), die Fetischisten. Die ungünstige Sexualkonstitution beruht zum Teil sicherlich 
auf angeborener Veranlagung, zum Teil sind aber auch äußere Schädlichkeiten maß- 
Een) welche aut das Individuum in den ersten Lebensdezennien einwirken (Mastur- 

ation ). x 

Die geschlechtliche Liebe setzt sich zusammen aus Sinnlichkeit 
und Erotik. ‚Liebe‘ ist ein weiterer Begriff (Elternliebe, Freundes- 
usw. Liebe). Die Erotik ist das Sekundäre. Ihre zugrunde liegenden 
cerebralen Funktionen sind wenig aufgeklärt (libidogene Stoffe?). Nor- 
mal entwickeltes Gefühlsleben (Sympathiegefühl ForEus) ist die Voraus- 
setzung sozial unschädlicher Erotik. Es gibt heute noch Leute, welche 
an den Platonismus glauben, d. h. Liebe und Begehren scharf trennen. 
Praktisch-ärztlich begegnet man gelegentlich der Erotik ohne Libido. 
Beim Weibe ist sexuelle Anästhesie häufiger. 

Die Zeit (PLatons Gastmahl, ARISTOPHANES), in welcher die homo- 
sexuelle Liebe (Knabenliebe) als die höher stehende, ideellere galt, ver- 
stehen wir nicht :mehr. Sie scheint aber doch, für viele Menschen, 
das Physiologische zu sein. Allerdings, die Homosexuellen, die ich in 
meiner Sprechstunde sehe, sind meist sehr zweifelhafte Gesellen. 

Sicher ist die Libido eine gewisse Triebkraft im psychischen Leben 
(LoOEWENFELD), sie sensibilisiert andere Vorgänge im Organismus. 
Freup spricht da von „Sublimierung‘“. Das gilt besonders für Kunst- 
genuß und künstlerische Produktion, aber auch für sonstige Betäti- 
gungen kraftvoller Männlichkeit. Sexuelle Abstinenz ist in vielen 
Lebenslagen notwendig. Aber sie ist nichts Natürliches, nichts Edles, 
nichts Förderliches. Das Gebahren der Sportleute beweist in dieser 
Beziehung wenig. Mäßigkeit ist hier, wie überall, das allein Richtige. 


Anhang. 


Beschäftigungsneurosen. 


Dazu zählt man den Schreibkrampf, sowie gewisse Neurosen der Telegraphisten, 
den -Klavierspielerkrampf, einschlägige Neurosen bei Schneidern und Schustern, 
Zigarrenwicklern, Schleifern u. a. 

Es handelt sich hier um Innervationsstörungen in Muskulaturen, welche ge- 
wohnheitsmäßigen, sehr geübten komplizierten Funktionen dienen. Für alle sonstigen 
Verrichtungen sind die betreffenden Muskeln brauchbar. Allgemeine und speziell 
auch sensorische Symptome fehlen nicht. 

Einen wichtigen Faktor bildet die neuropathische Veranlagung. Es kommen 
aber gewöhnlich andere Momente, schlechte Ernährung, Den un im Beruf 
u. a. dazu. Endlich spielen auch hier psychogene Faktoren, z. B. der Angsteffekt, 
mit (vielleicht primär N, 


Funktionelle Sprachstörungen. 


Die funktionelle Sprachneurose umfaßt diejenigen selbständigen Sprachstörungen, 
für welche ein pathologisch-anatomischer Befund fehlt. Hierher gehört zunächst die 
Stotterneurose. as führende Symptom derselben ist eine Kontinuitätsunter- 
brechung des Sprechens, welche an einzelne Buchstaben geknüpft ist (meist am An- 
tang eines Wortes, vorwiegend an [bestimmte] Konsonanten). Der „Stotterbuch- 
stabe“ (ZIEHEN) wird abortiv ausgesprochen, d. h. nicht sofort vollständig, sondern 
wiederholt, im ganzen verlängert. Der Grund dafür liegt darin, daß die entsprechende 
motorische Innervation (der zum Sprechen des Konsonanten nötige initiale Schluß 
der Lippen, der Zähne, des Gaumens) zu lange fortdauert und zu kräftig geschieht, 
bzw. auch noch wiederholt wird (Dyarthria spastica litteralis, eventuell sy abaris). 
Dazu gesellt sich eine Respirationsstörung, am Beginn des Wortes erfolgt eine starke 
Exspiration, die unzweckmäßig eingeschobene In- und Exspiration ist bald krampt- 
haft verlängert, bald zu kurz usw. Endlich ist das Stottern von Affektstörungen und 
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N IA begleitet. Vom genuinen Stottern zu unterscheiden ist der Battaris- 
mus oltern, Überhasten des Sprechens mit Verschlucken einzelner Buchstaben 
oder Silben), die Angophrasie (Gaxen, ‘Unterbrechung des Satzes durch ge- 
dehnte oder mehrfach wiederholte Worte, Nasallaute usw.), die choreatische 
Sprachstörung, die (seltenere) Artikulationsstörung bei Paralysis agitans, die 
Sprachstörung beim idiopathischen Zungenkrampf, vor allem aber das 
hysterische Stottern (letzteres hat besonders symptomatische Beziehungen zum 
hysterischen Mutismus), ferner das skandierende Sprechen beı multipler Sklerose 
und die Sprachstörung der progressiven Bulbärparalyse, sowie der Dementia para- 
lytica. Behufs Befreiung vom Militärdienst wurde das Stottern bisweilen auch 
simuliert. Der Verdacht aut eine solche Nachahmung wird dadurch nahegelegt, 
daß das betreffende Individuum immer in dem gleichen Grade stottert, also auch 
beim Flüstern, Singen, lauten Lesen, Deklamieren, was der echte Stotterer nicht tut. 

Bemittelte Stotterer sind in die spezialistische Behandlung einer Sprachheilungs- 
anstalt zu bringen. Bei unbemittelten wäre eine öffentliche Hilfe anzustreben 
(in Deutschlana gibt es 80000 stotternde Schulkinder !). Die Therapie besteht 
in konsequenter Übung der einzelnen Sprachmuskeln, der letteralen Koordination 
und der zusammenhängenden Diktion. - 

Weiter gehören hierher die Gewohnheiten des falschen Sprechens 
intolge von Nachahmung oder von leichten Anomalien des artikulierenden Apparates. 
Speziell genannt seien hier das Gewohnheitsstammeln, welches sich entweder 
auf einzelne Buchstaben (r, k, g, 8, sch) erstreckt, oder auf viele, ferner der 
Rhotacismus (Schnarren des r), die Pararhotacismen (Vertauschung des r mit 
dem d, ch, ng usw.) Sigmatismus (Läspeln, Vorgestrecktwerden der Zunge 
zwischen die Zähne), der Parasigmatismus nasalis (Näseln), Lambdacis- 
mus (Verwechslung des I mit d) usw. Zu unterscheiden hiervon ist das organische 
Stammeln, sowie das durch schwere periphere Anomalien verursachte Stammeln. 

Das otogene Stammeln und die otogene Taubstummheit gehören 
ebentalls aut ein anderes Gebiet. 
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Der Name Rheumatismus kommt schon bei GALEN vor und wird 
gleichbedeutend mit Katarrhus gebraucht in der Vorstellung, daß schäd- 
liche Säfte von einem Organ zum andern fließen (fety = fließen). 
Namentlich wurde das Herabfließen von Schleim durch die Nase an- 
genommen, bis C. W. ScHNEIDER in Wittenberg 1664 die anatomische 
Unmöglichkeit erwies. Gleichbedeutend erschien der Name Arthritis; 
BaızLot unterschied zuerst örtliche und allgemeine Gelenkkrankheiten, 
Lanpré-Beauvars die Gicht vom Rheumatismus; Garrop zeigte 1841, 
daß erstere mit Ablagerung harnsaurer Salze einhergehe. Sehr ein- 
gehende anatomische und klinische Untersuchungen über die Arthritiden 
liegen in Menge vor (HEBERDEN 1804, Anıms 1839, CHARCOT, VIRCHOW, 
CURSCHMANN U. a. M.). 

Dennoch ist das Wesen dieser Krankheiten noch keineswegs klar 
und ihre Ursachen sicher nicht einheitlich; der Name Rheumatismus ist 
ein Sammelbegriff und Notbehelf. Einige dieser Krankheiten sind 
Gelenkmanifestationen bekannter Infektionen (C. GERHARDTS Rheuma- 
toide), andere gehören zum Symptomenkomplex der Anaphylaxie (inter- 
mittierender Gelenkhydrops). Die akute Polyarthritis, eine wohl- 
umschriebene Krankheit, ist zweifellos infektiöser Natur, doch herrscht 
über den Erreger noch keine einheitliche Meinung; dasselbe gilt für 
gewisse fieberhafte chronische Arthritiden. Zurzeit wird eine Ansicht 
vielfach verfochten, die in Deutschland von GürıcH aufgestellt, von 
SINGER, PÄssLER verfochten und neuerdings in Amerika von MARTIN 
Fischer mit Enthusiasmus verkündet wird. Danach sind die Gelenk- 
krankheiten (wie auch Myocarditis, Nephritis u. a. Entzündungen) 
Folge von Bakterienherden in Tonsillen, Zahnsäcken, Gallenblase, 
Appendix, Harnwegen, die den Körper periodisch mit den Erregern 
überschwemmen. Zugunsten dieser Meinung läßt sich der häufige Zu- 
sammenhang der akuten Polyarthritis mit Angina anführen nebst einer 
Anzahl von Beispielen, in denen Entfernung der Primärherde Still- 
stand oder Heilung brachte. Dies gelingt aber nur in einem Teil der 
Fälle, und es fällt auf, wie selten solche Manifestationen sind im Ver- 
gleich zu der großen Häufigkeit der Tonsillen- und Zahnherde. Zweifel- 
los sind nicht alle chronischen Arthritiden infektiös; einige stehen im 
Zusammenhang mit endokrinen Vorgängen, mit Luxusernährung und 
mit angeborenen konstitutionellen Anlagen. 


Der akute Gelenkrheumatismus. 585 


Zu den rheumatischen Krankheiten zählen ferner die Myalgien in 
ihren verschiedenen Formen, deren Wesen auch noch dunkel ist; weiter 
Entzündungen der Pleura, des Pericards und Polyserositiden, die bald 
mit, bald ohne Gelenkerkrankungen erscheinen und mit diesen die 
prompte Reaktion auf Salizyl teilen; die Peliosis rheumatica und die 
Chorea minor (s. diese). 

Die rheumatischen Muskel- und Gelenkerkrankungen stehen in 
Beziehung zur Kälte und Wärmeentziehung (nasse und Windkälte), die 
Schmerzen nehmen bei Kälte zu, in der Wärme ab; ihr häufiges Wan- 
dern von Glied zu Glied, früher als Bewegung der Säfte gedeutet, 
wird heute mit immunisatorischen Vorgängen erklärt. 


Der akute Gelenkrheumatismus (Polyarthritis acuta). 


Vorkommen. Die akute Polyarthritis kommt in allen Himmels- 
strichen vor, selbst in den Tropen; in den gemäßigten Klimaten ist sie 
eine der häufigen Krankheiten. Sie kann während des ganzen Jahres 
ausbrechen, zeigt aber ein Maximum im Herbst bis Frühjahr, zuweilen 
auch im Juni. Dies hängt u. a. von der Witterung ab, dia einen ge- 
wissen, wenn auch nicht ausschließlichen Einfluß hat. Scuape konnte 
bei Kriegsteilnehmern den Einfluß von Kälte, Wind und Bodenfeuchtig- 
keit verfolgen; rheumatische Leiden gehen mit Bronchitis und anderen 
Erkältungskrankheiten parallel. Im Feldheer war der Prozentsatz an 
Gelenkrheumatismus zwar wesentlich höher als beim Friedensheer, aber 
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fast gleich dem Besatzungsheer und noch unter dem der Ortskranken- 
kasse Berlin für die gleichaltrige männliche Altersklasse. Er sank 
von 1914 bis 1918 ständig, vielleicht unter dem Einfluß der Ge- 
wöhnung und Ausscheidung der Disponierten (Mittel 1914—1918 Feld- 
heer 13,2, Besatzungsheer 15,7, Ortskrankenkasse Berlin 18,94 pro 
Mille). Bei den meisten Kranken kann Erkältung nicht nachgewiesen 
werden; sie ist nur Gelegenheitsursache. 

Beide Geschlechter werden annähernd gleich befallen, am häufigsten 
zwischen 15 und 25 Jahren; vor dem 6. und nach dem 50. Jahre ist 
die Krankheit selten. Sie neigt zu Rückfällen; RorLzy fand unter 
1651 Kranken 583 zweit-, 38 dritt-, 9 viert-, 21 fünf- bis siebenmal 
Befallene. Ausnahmsweise stellt sich nach ein bis zwei gutartigen 
Anfällen eine Endocarditis lenta oder ulcerosa ein, was zugunsten der 
septischen Entstehung gedeutet werden kann. Möglicherweise gehört 
der Erreger einer noch unbekannten Gattung an, eröffnet aber, wie 
Scharlach und Influenza, den Streptokokken den Eintritt ins Blut. 
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Klinische Symptome. Die Krankheit pflegt einzusetzen ent- 
weder aus voller Gesundheit mit Schüttelfrost und sofortiger starker 
Schmerzhaftigkeit eines oder mehrerer Gelenke, oder nach mehrtägigen 
leichten, wechselnden Gelenk- und Gliedschmerzen und leichtem Fieber 
unter rascher Steigerung dieser Symptome, oder nach anderen Vor- 
boten, wie Angina catarrhalis oder lacunaris, Laryngitis, 
mit einem plötzlichen, dann meist unerwarteten Umschlag in das volle 
Bild des Gelenkrheumatismus. Ausnahmsweise erkranken Pleura oder 
Endocard zuerst, dann erst schwellen die Gelenke; zuweilen folgt die 
Angina den rheumatischen Erscheinungen nach. 

Stets erkranken zuerst Extremitäten, und zwar meist die unteren, 
zuweilen aber auch die oberen, besonders wenn sie Anstrengungen oder 
Erkältungen stärker ausgesetzt waren. Knie-, Fuß- und Schultergelenke 
sind sehr bevorzugt; die Krankheit kann aber auch an den kleinen 
Gelenken der Füße und Hände beginnen und zentralwärts wandern; 
zuweilen sieht man symmetrisches Verhalten. Unter den Gelenken des 
Stammes beteiligen sich am meisten die Wirbelgelenke, besonders die 
unteren; auch die Sternoclavicular- und, wenn auch selten, die Kiefer- 
gelenke können daran kommen. Eine Ausnahme bildet die Beteiligung 
der Beckensymphysen und der Articulationes crico-artyaenoideae. 

Die Krankheit springt von Gelenk zu Gelenk, bald mehr oder 
weniger regelmäßig aufsteigend, bald ganz irregulär, so zwar, daß sie 
in den befallenen Gelenken Stunden, Tage bis zu etwa einer Woche 
verweilt. — Fast stets werden mehrere Gelenke ergriffen, ein mono- 
artikulärer akuter Rheumatismus ist höchst selten. 

Die Temperatur ist sehr verschieden hoch, in ausgesprochenen 
Fällen meist 39—40, die Pulsfrequenz im allgemeinen beträchtlich ge- 
steigert. Der Temperaturgang beschreibt oft 1—2 Wochen lange Wellen- 
linien, ist im Einzelnen meist atypisch, remittierend, auch intermit- 
tierend, mit verschieden gelagerten Maxima und Minima, meist aber 
ausgesprochen parallel der Gelenkerkrankung; bei neuen Lokalisationen 
steigt die Temperatur, bei Rückgang in den befallenen Gelenken ohne 
‚Hinzutreten neuer fällt sie langsam ab. 

Die Gelenke zeigen alle möglichen Grade des Ergriffenseins nach 
Schmerzhaftigkeit und objektiven Veränderungen. In einzelnen Fällen 
sind sie enorm empfindlich bei aktiven und passiven Bewegungen und 
bei Berührung, und auch in der Ruhe nicht schmerzfrei; sie werden 
dann meist in leichter Flexionsstellung zu lagern gesucht; sie sind ver- 
schieden stark geschwollen durch mäßigen Erguß und periartikuläres 
Ödem, rosig- oder intensiver gerötet und mehr oder weniger heiß; die 
Röte kann Ausläufer längs der Sehnenscheiden zeigen. Schon bei 
mittelschwerem Charakter der Krankheit kann aber trotz beträchtlicher 
Empfindlichkeit eine objektive Veränderung kaum oder gar nicht er- 
kennbar sein. 

Der Kranke ist selbst in sehr schweren Fällen meist klar, wiewohl 
erregt; immerhin kommen vorübergehende und selbst dauernde Auf- 
regungszustände, Delirien usw. vor (s. unten); meist liegt der Patient 
sehr ruhig, oft kerzengrade auf dem Rücken, ängstlich jede Bewegung 
meidend und Erschütterungen fürchtend; die Zunge ist mehr oder 
weniger belegt, auch zitternd, aber selten trocken; der Appetit schlecht, 
das Durstgefühl gesteigert, zuweilen besteht Diarrhöe; am Herzen hört 
man passagere Geräusche, ganz vom Charakter der anämischen; die Milz 
ist hier und da mäßig vergrößert. Auffällig ist häufig eine Neigung zu 
säuerlich riechenden, oft profusen, quälenden Schweißen, welche die 
Krankheit von Anbeginn begleiten und durchaus nicht immer in die Zeit 
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der Fieberremissionen fallen. — Der Urin ist während des Fiebers hoch- 
gestellt, dunkelrot und sondert meist beim Stehen ein starkes Ziegel- 
mehlsediment ab. Febrile Albuminurie kommt vor, Nephritis ist selten. 
So kann der Zustand durch eine Reihe von Wochen, selbst durch 
Monate andauern, indem in unregelmäßigen Abständen immer neue 
Gelenke, sogar solche, die bereits erkrankt gewesen, befallen werden; 
er kann aber bei beschränkter Lokalisation auch in einer Woche, selbst 
in wenigen Tagen zum Ablauf kommen. Ein Hand-in-Handgehen 
zwischen den Lokalisationen und dem Allgemeinbefinden, besonders dem 
Fieber ist meist sehr deutlich, und da im Fortschreiten der Gelenk- 
erkrankung oft größere Pausen entstehen, so bieten selbst schwere Fälle, 
falls sie unkompliziert sind, zeitweilig ein leichteres Bild. — Ebenso 
wie in der Ausdehnung und Dauer, so kommen auch in der Intensität 
alle Abstufungen bis zu den leichtesten Fällen mit geringem, der 
Messung entgehendem Fieber und leichten, flüchtigen Schmerzen vor. 
Die Gelenkerkrankung ist eine seröse Synovitis, die gern auch 
die benachbarten Sehnenscheiden und Schleimbeutel ergreift und peri- 
. artikulär entzündliches Ödem hervorruft; sie geht für gewöhnlich mit 
leicht vermehrter, klarer und fadenziehender Synovialflüssigkeit einher, 
wird selten in mäßigem Grade zellig und nur sehr selten in einem ein- 
zelnen Gelenke zur eitrigen Arthritis, wobei dann deren Verlauf 
sich in nichts von anderen derartigen Arthritiden unterscheidet; etwas 
häufiger kommt es vor, daß die Entzündung in irgendeinem Gelenke 
schleppend wird, unter Ausbildung eines beträchtlichen Gelenkhydrops 
oder mit mäßigem Erguß und chronischer periartikulärer Schwellung. 
Herzkomplikationen sind ein sehr häufiges (in etwa 30 %%) 
und die Prognose meist beherrschendes Vorkommnis beim akuten 
Gelenkrheumatismus, und dies letztere um so mehr, seit wir durch 
die Salizylsäurebehandlung zwar diesen selbst in hohem Grade, sehr 
wenig aber den Eintritt und vollends gar nicht den Verlauf der 
Herzaffektionen zu beeinflussen vermögen. — Es handelt sich um 
Klappenendocarditis, meist der Mitralis, etwas seltener der Aorta, 
welche durch im Blute kreisendes Krankheitsgift erzeugt wird, ferner, 
wiewohl viel seltener, um serofibrinöse Pericarditis. Der Eintritt 
dieser Zustände kann in jedes Stadium der Krankheit, selbst vor das 
Auftreten der Gelenklokalisation fallen, und er kann sich, besonders 
im Fall das Herz nicht sorgsam kontrolliert wird, unmerklich vollziehen. 
Zuweilen markiert er sich durch Erhöhung der Pulsfrequenz, kleinen 
unregelmäßigen, ungleichen Puls, durch Ansteigen der Temperatur und 
durch Klagen des Patienten über Herzklopfen, örtlichen Schmerz, selbst 
stenocarditischer Art, und Beklemmung; am Herzen sind bei Mitral- 
endocarditis systolische Geräusche früh vorhanden, aber wegen des 
Vorkommens akzessorischer Geräusche (s. o.) nicht leicht zu deuten, 
die übrigen Zeichen der Mitralinsuffizienz kommen aber meist später, 
oft erst nach dem Wiedereintritt der Körperbewegung; Aortengeräusche 
hört man selten sofort nach Eintritt der Endocarditis. Die Pericarditis 
macht die bekannten Symptome; da aber das Herz infolge der Rücken- 
lage des Patienten und der schlechten Atmung der hinteren Lungen- 
abschnitte oft überlagert getroffen wird, so sind die perkussorischen 
und auskultatorischen Zeichen bei kleineren Exsudaten trügerisch, und 
es ist um so wichtiger, ein pericardiales Reiben nicht zu überschen. 
Oft wächst das Exsudat in wenigen Tagen zu beträchtlicher Größe, 
sinkt aber rasch wieder ab, so daß vitale Indikation zur Punktion 
selten besteht. Neben dem Endocard erkrankt fast immer das Myocard; 
während die erstere Entzündung meist. zum Stillstand kommt, unter 
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Deformierung der Klappen, weist die letztere eine progressive Tendenz 
auf, durch welche die Prognose des Klappenfehlers in erster Linie 
bestimmt ist. Wieweit der Herzmuskel ergriffen, ist erst in der 
Rekonvaleszenz und den darauffolgenden Monaten zu ermessen. — Bei 
beiderlei Zuständen kann es in schweren Fällen zum Gesamtbilde der 
gefährlichen, ja tödlichen Herzdehnung kommen, und zwar durch be- 
gleitende parenchymatöse und interstitielle Myocarditis. 
Meist bleibt das Leben erhalten, aber der Klappenfehler bleibt zurück ; 
nur ausnahmsweise kann er heilen; die Pericarditis hinterläßt nicht 
selten Pericardialverwachsung, welche je nach ihrer Ausdehnung und 
Derbheit den Herzmuskel in verschiedenem Grade dauernd schädigen, 
indes aber auch ganz intakt lassen kann. 

Seltenere Vorkommnisse sind rheumatische, serofibrinöse Pleu- 
ritis; linksseitige Pleuritis ist häufiger und zuweilen mit Pericarditis 
kombiniert; dauernd Rückenlage und Schwäche des Herzens erzeugt 
hypostatischa Bronchitis, Atelektasie und Pneumonie in den 
Unterlappen, auch lobäre ‚„rheumatische‘ Pneumonien kommen 
vor. Im Anschluß an persistierende Arthritiden, besonders der Knie- 
und Schultergelenke, bilden sich zuweilen merkwürdig rasch jene „ein- 
fachen“ nichtdegenerativen Muskelatrophien aus, welche als artiku- 
läre Muskelatrophien bezeichnet werden; sie gehen zurück, wenn 
das Gelenk ausheilt. 

Schwere psychische Störungen sind beim akuten Gelenk- 
rheumatismus nicht allzu selten. Bald handelt es sich um ausge- 
sprochene und länger als gewöhnlich anhaltende Fieberdelirien, bald 
um Erschöpfungsdelirien im Anschluß an Kollapszustände, bald 
endlich um akute Verwirrtheit, die nach verschieden langem 
(manchmal durch Monate dauerndem) Verlauf in Genesung endigt. 
Relativ oft sieht man solche Zustände bei Kranken mit Endocarditis. 

Besondere Verlaufsarten. Zuweilen setzt die Krankheit mit 
den geschilderten Allgemeinerscheinungen, Fieber usw., und akuter 
Endocarditis ein, und Gelenkerscheinungen kommen später oder auch 
gar nicht; wir erinnern uns schwerer Fälle dieser Art, z. B. als Re- 
zidive bei früher bestandenem Gelenkrheumatismus. 

Eine sehr schwere, allerdings seit der Salizylbehandlung äußerst 
seltene Form ist die hyperpyretische. Zu irgendeinem Zeitpunkt 
eines von Anfang an schweren oder eines leichteren Rheumatismus, zu- 
weilen selbst nach anfänglichem Absinken, geht die Temperatur unauf- 
haltsam, meist ohne Frost, in die Höhe und erreicht exzessive Zahlen: 
41--42—43, ausnahmsweise 44°; der Puls steigt parallel und wird 
klein; der Kranke wird entweder unruhig, deliriert, oder er wird still, 
hört auf zu klagen; meist wird bald an Dyspno& und Cyanose die Herz- 
schwäche erkennbar; Koma, Konvulsionen, Lähmungen treten ein, und 
meist erfolgt der Tod, höchst selten Genesung, die letztere scheint aus- 
geschlossen bei Temperatur über 42,5. Es ist indessen nicht ganz sicher, 
ob diese Formen wirklich ins Gebiet des akuten Gelenkrheumatismus 
gehören, oder ob sie besondere Formen der Septikämie sind. 

Hämorrhagische Diathese ist selten, und erkennbar an Blu- 
tungen in die Haut, die Schleimhäute (Angina haemorrh., blutige Stühle 
usw.) und in parenchymatöse Organe. Von ihr ist wohl zu unterscheiden 
das auf die Haut beschränkte hämorrhagische Exanthem, s. u. 

Als Nachkrankheiten spielen, außer Herzfehlern, die Chorea 
minor, die in eigentümlichen und unerklärten Beziehungen zu Gelenk- 
rheumatismus und Herzfehlern steht, ferner Anämie und die oben er- 
wähnten Psychosen eine Rolle. Ä 
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Die Diagnose ist in typischen Fällen leicht. Bei hohem, stark 
intermittierendem Fieber oder besonders langer Dauer ist an Pyämie 
oder Septikämie zu denken, in deren Verlauf flüchtige Gelenkschwel- 
lungen und endocarditische Prozesse vorkommea; neben starken Tem- 
peratursprüngen mit Frösten, Milzschwellung, septischen Embolien ın 
die Haut oder die Milz, der hämorrhagischen Nephritis, den Retinal- 
blutungen, Unwirksamkeit des Salizyls sichert namentlich der Befund 
der Eiterreger im Blut die Diagnose. Im steril aufgefangenen Harn 
findet man auch bei Gelenkrheumatismus Streptokokken. Vor Ver- 
wechslung mit Scharlach-, Ruhr- und anderen Rheumatoiden schützt 
die Anamnese. Der Tripperrheumatismus kommt in einer polyartiku- 
lären Form vor, die dem Gelenkrheumatismus ähnlich verläuft und mit 
Endocarditis kombiniert sein kann; doch bleibt die Entzündung in den 
einmal befallenen Gelenken stationär und reagiert nicht auf Salizylate; 
die akute oder chronische Gonorrhöe ist stets noch vorhanden. Ähn- 
liche Rheumatismen kommen bei sekundärer und tertiärer Lues vor. 
Sie reagieren prompt auf Jodkali, Quecksilber und Salvarsan. Endlich 
kann die akute Gicht polyartikulär auftreten; die Anamnese typischer 
früherer Anfälle, etwaiger Tophi, und hereditäre Anlage führen auf 
die Diagnose. 

In der tropischen Zone kommt die Differentialdiagnose gegen 
Dengue in Betracht. Da diese Krankheit nur ausnahmsweise die 
Wendekreise überschreitet und Europa bisher nur selten erreicht hat, 
so lassen wir sie hier beiseite. 

Die Prophylaxe ist besonders bei solchen, die bereits an der 
Krankheit gelitten, und bei Gliedern „rheumatischer“ Familien von 
Belang und besteht in hygienischer Kleidung, Vermeidung feuchter und 
kalter Wohnungen, Erkältungen und Durchnässungen bringender Be- 
rufsarten usw. Eine ärztlich überwachte, systematische Abhärtung 
durch Hydrotherapie ist das wichtigste Vorbeugungsmittel. 

Zur radikalen Entfernung der Tonsillen wird man sich um so 
leichter entschließen, je mehr diese mit Eiterpfröpfen durchsetzt sind 
und zu akuten Exazerbationen neigen; jede Angina kann ja der Aus- 
gangspunkt einer Polyarthritis werden. Die bisherigen Erfolge sprechen 
vielleicht zugunsten einer Verminderung der Rückfälle. 

Therapie. Ein gleichmäßig warmes Krankenzimmer ist unbedingt 
nötig, unmerkliche kühle Luftströmungen durch kalte Wände, kalten 
Fußboden, schlecht schließende Fenster genügen, um auch dem streng 
zu Bett liegenden Kranken sein Leiden zu verlängern. Der Kranke 
muß gleichmäßig bedeckt sein, darf nicht zu oft die Wäsche wechseln; 
die erkrankten Gelenke sind nach Behagen (meist in leichter Beugung) 
möglichst sicher, aber weich zu lagern, unter Ellbogen und Knie ein 
Kissen zu legen, die Knie eventuell durch Drahthose, Pappschienen 
oder Sandsäcke vor brüsker Bewegung zu sichern. Die kranken Ge- 
lenke werden in Watte gehüllt und mit Flanell umwunden. — Leicht 
verdauliche, aber nicht entziehende Diät, eventuell selbst Fleisch; Alko- 
hol in sehr beschränkter Menge je nach Individualität; viel kühlendes 
Getränk. 

Medikamentöses Spezifikum ist die Salizylsäure, als Natronsalz 
(die reine Säure ist obsolet) gegeben. Die Darreichung ist verschieden. 
Entweder sucht man durch massive Dosen, 6—10 g pro die Natr. 
salicylicum, die Heftigkeit der Krankheit zu brechen und fährt nach 
%--3 Tagen mit geringen Mengen fort, oder man gibt, solange Schmerzen 
vorhanden sind, 3—5 g des Salzes, in Grammdosen über den Tag ver- 
teilt. Erstere Form eignet sich besonders für ganz schwere Fälle. 
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Die Salizylate erzeugen profusen Schweiß, Abfall der Temperatur 
und Nachlaß der Schmerzen. innerhalb 1—2 Tagen, leider aber allerlei 
Nebenwirkungen: Aufstoßen, Appetitlosigkeit, belegte Zunge und 
Ohrensausen sind fast immer vorhanden; nach Aufhören der Schmerzen 
verringert man die Dosis bis auf 1—2 g pro die, die dann meist schad- 
los ertragen werden. Die gastrischen Symptome, die durch Anätzen des 
Magens entstehen, werden gemindert durch gleichzeitige Darreichung 
von Natr. bicarbon. Zuweilen nimmt die Vergiftung höhere Grade an: 
Erbrechen, quälendes Ohrensausen, Sehstörungen, Aufregung, Schwin- 
del, Delirien, Herzschwäche und Salizyldyspno& erfordern sofortiges 
Aussetzen des Mittels. Leichte Albuminurie ist häufig, hämorrhagische 
Nephritis selten; Darmblutungen, toxische Exantheme, zuweilen mit 
Schüttelfrost und Fieber einsetzend (Konträrreaktion), kommen ge- 
legentlich vor. Zuweilen bleibt das Salizyl selbst in hohen Dosen un- 
wirksam, auch bei echter Polyarthritis. 

Weit geringer sind namentlich die gastrischen Nebenwirkungen bei 
Darreichung esterartiger Bindungen, aus denen die Salizylsäure erst im 
Darm allmählich abgespalten wird; dementsprechend ist auch die Heil- 
wirkung langsamer und milder. Sie eignen sich namentlich für längere 
Darreichung. Von den zahlreichen Präparaten seien genannt: Aspirin 
(Acetylsalizylsäure) 3—5mal täglich 1 g, in warmem Wasser gelöst, 
Salol (Phenolester der S-Säure) 1 g 5—6mal pro die. Weniger intensiv 
wirkend und gelegentlich Entzündung erregend sind die Salizylester, 
wie Mesotan, die, in Öl gelöst, auf die Haut über die erkrankten 
Gelenke aufgetragen und von dort resorbiert werden. . 


Gute Ersatzmittel sind: Antipyrin 3—5mal täglich 1 g, Phenacetin 
4—6mal 0,5, Atophan 3—4mal 1,0, und andere moderne Antirheuma- 
tika. Sie wirken zuweilen da, wo Salizylate versagen. Hartnäckige Ge- 
lenkschwellungen erfordern Verbände mit Jodjodkalisalbe (Jod 1,0, 
Kal. jodat. 10,0, Vaselin. alb. 100,0), Ichthyolsalbe, Ungt. cinereum, 
vorsichtige Massage, eventuell Heißluftbehandlung (s. chronischen 
Rheumatismus). 


Kaltwasserbehandlung im akuten Anfall wird von einigen emp- 
fohlen, verlangt aber Übung und geschultes Personal. Vorsichtige Teil- 
waschungen mit Essigwasser oder ganz schwacher Lauge (1 Eßlöffel 
Lig. Natr. caust. auf 1 Waschschüssel Wasser) sind schwitzenden 
Kranken eine Wohltat. In der Rekonvaleszenz sind Mantelabreibungen 
und später kühle Übergießungen das beste Mittel zur Abhärtung der 
temperaturempfindlich gewordenen Kranken: warmes Zimmer und tüch- 
tiges Frottieren sind unbedingt erforderlich. Warme Bäder, eventuell 
mit Zusatz von Seesalz, Sole und Kreuznacher Mutterlauge sind be- 
sonders bei verschleppten Fällen sehr angebracht. 


Bei verdächtigen Erscheinungen am Herzen ist dauernde oder 
besser stundenweise Applikation des Eisbeutels üblich; er wird meist 
besonders bei Schmerzen gern genommen, seine Wirkung auf Endo- 
carditis kann freilich kein Arzt beschwören; immerhin hat er eine regu- 
lierende Wirkung auf die Herztätigkeit, besonders bei Fieber. — Man 
vermeide streng Durchnässung des Kranken! — Leidet die Herzkraft, 
so sind die gewöhnlichen Herztonika im akuten Stadium meist unwirk- 
sam: Kampfer und eventuell Koffein sind zu bevorzugen. Pericarditis 
exsudativa kann eine Punktion verlangen; — hier vermeide man Ver- 
spätung. — Bei allen akuten Herzkomplikationen hat der Patient 
selbstverständlich strenge Ruhe zu beobachten. — Alle anderen Kom- 
plikationen verlangen die ihnen auch sonst zukommende Behandlung. 
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Für verschleppte, persistierende Arthritiden kommt Stauung, Heiß- 
luftapplikation, Massage, indifferente und Kochsalzthermen in Be- 
tracht (s. folg. Kapitel). — Vereiternde Gelenke müssen natürlich 
so früh wie möglich chirurgisch behandelt werden. | 


Spezifische Arthritiden. 

Bei den verschiedensten Infektionskrankheiten werden mehr oder 
weniger flüchtige Gelenkschwellungen und Gelenkentzündungen beob- 
achtet: Influenza, Typhus, Scharlach, Erysipel usw. Zum 'Teil handelt 
es sich wohl um Reizungen der Synovialis durch toxische Krankheits- 
produkte, wie sie von der „Serumkrankheit‘‘ nach Injektion von Di- 
phtherieserum bekannt sind. Dahin gehören auch wohl die flüchtigen 
Polyarthritiden, die Poncer bei Tuberkulose beschrieben hat, manche 
Schwellungen bei Pneumonie und bei Septikämie. Andererseits ist nach- 
gewiesen, daß Infektionserreger in die Gelenkhöhle gelangen, so z. B. 
bei der gonorrhoischen Arthritis; auch kommt vor, daß von mehreren 
befallenen Gelenken eines oder mehrere Sitz einer dauernden bakte- 
riellen, eventuell eitrigen Erkrankung werden, während in den anderen 
der Prozeß rasch abheilt. C. GERHARDT nannte die Rheumatismen auf 
dem Boden bekannter Infektionskrankheiten ‚„Rheumatoide“. Die wich- 
tigsten sind: = Ä 


1. Die septische Polyarthritis. 


Sie tritt bei Pneumo-, Staphylo- und Streptokokkensepsis zunächst unter dem 
Bilde einer rheumatischen Polyarthritis auf und kann, wie diese, bei milder Infektion 
glatt ausheilen ; meist aber vereitert sehr bald eines oder mehrere Gelenke. Endo- 
carditis gut- oder bösartigen Charakters ist naturgemäß häufig vorhanden. Auf 
Salizylate reagieren diese Formen nicht oder nur vorübergehend. . 


2. Polyarthritis und Arthritis gonorrhoica. 


Zu jedem Zeitpunkte einer akuten oder chronischen Gonorrhöe kann eine 
Gelenkaffektion auftreten ; sie bevorzugt die Knie, demnächst die Fuß- und Hand- 
lenke, und tritt als Monarthritis, Oligarthritis und Polyarthritis auf; in letzterem 
alle ist die Ähnlichkeit mit der rheumatischen Polyarthritis groß, zumal Endo- 
carditis als Komplikation häufig ist. Die Gelenkveränderungen umfassen alle Grade, 
von der flüchtigen Schwellung bis zur Vereiterung oder dauernden schwersten 
Deformation ; die Intensität der Entzündung ist besonders bei monartikulären Formen 
meist recht heftig. Besonders schrecklich sind die Formen, welche die Hüft-, 
Schulter- und Wirbelgelenke versteifen und ihr Opfer zum hilflosen Krüppel ver- 
unstalten. Die Endocarditis hat besonders Neigung, ulzerös zu werden. Die Prognose 
ist deshalb stets vorsichtig zu stellen. | 
Aut Salizylate reagieren diese Arthritiden nur ausnahmsweise, besser oft auf 
Jodkali. Guten Erfolg sehen wir öfters von Collargol (kolloidalem Silber), das 
ber c yema, oder zu 2—5 ccm einer 5%igen Lösung intravenös gegeben wird. 
hnlich wirkt das Methylenblausilber (Argochrom). Ruhigstellung der erkrankten 
Gelenke, Bıersche Stauung und Heißluftbehandlung beschleunigen sehr die Re- 
sorption ; bei drohender Ankylose sind alle Hilfsmittel (s. u.) der Behandlung der 
chronischen Arthritiden anzuwenden. Es handelt sich hier um eine ausgesprochen 
bekterielle Erkrankung; in Gelenkinhalt, Blut- und Endocardauflagerungen sind 
Gonokokken nachgewiesen worden. Die spezifische Behandlung mit Arthigon gibt 
in einzelnen Fällen gute Erfolge. i 


3. Die luetischen Arthritiden. 


Sie sind, wie die gonorrhoischen, vielgestaltig und häufiger, als bisher ange- 
nommen. Es sind teils seröse Ergüsse in mehreren Gelenken, teils Entzündungen 
durch Kontakt mit benachbarten Knochen- und Periostherden, teils flächenhafte 
Gummata in der Gelenkkapsel, die unter Narbenbildung, Kapselschwund und Be- 
wegungshemmung abheilen. Auf spezifische Therapie reagieren sie prompt. 
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4. Purpura rheumatica, Erythema nodosum und exsudativum 
s. multiforme. 

Unter Purpura versteht man das Auftreten zahlreicher, punktförmiger Haut- 
blutungen, unter Erythema nodosum und exsudativum größere flächenhafte Hämor- 
rhagien im Unterhautzellgewebe.e Beide haben mit dem Gelenkrheumatismus in- 
sofern Beziehungen, als sie mit Polyarthritis einhergehen und auch mit Endocarditis 
kombiniert sein können. Ob sie indessen mit ihm identisch sind und etwa nur eine 
Komplikation desselben bilden, ist fraglich, da namentlich das Erythem auch als 
selbständige Krankheit mit ganz flüchtigen, oder ganz ohne Gelenkaffektionen er- 
scheint. Die Hautaffektionen erfordern keine besondere Behandlung; die mit ihnen 
verbundenen Gelenkschmerzen und Schwellungen schwinden leicht auf Salizyl. 


5. Die Ruhrrheumatismen. 


Bei Bazillen- und Amöbenruhr erscheinen im akuten Stadium, öfter gegen 
dessen Ende oder in der Rekonvaleszenz Schmerzen und Schwellungen in einem 
oder mehreren Gelenken, oft unter Fieberanstieg; sie gehen meist nach aaan 
Tagen oder Wochen zurück, verharren in anderen Fällen PO oder gehen 
in chronische Arthritis über. Sie reagieren nicht auf Salizylate, unvollkommen auf 
andere Antipyretika, zuweilen merklich auf spezifische Sera. Der Gelenkinhalt ist 
steril. Die Behandlung protrahierter Formen ist langwierig, physikalische Methoden, 
besonders Heißluft (s. S. 594 u. 595) am wirksamsten. 


Die chronischen Arthritiden. 


Die chronischen Arthritiden bilden eine sehr vielgestaltige Krank- 
heitsgruppe, was sich schon in der mannigfachen Benennung ausprägt. 
Von den Gelenkteilen sind Knochen und Synovialmembran reichlich mit 
Blut versorgt und dadurch der Infektion leicht zügänglich; Gonokokken 
und Streptokokken haben besondere Neigung zur Ansiedlung, sie sind 
„arthrotrop“. Der Knorpel ist gefäßlos und wird durch Saftbahnen 
ernährt, die vom Knochenmark und an den Rändern von Synovial- 
gefäßen gespeist werden. Jeder dieser Teile kann isoliert erkranken; 
da sie aber funktionell aufeinander angewiesen sind, kann die Erkran- 
kung nicht auf die Dauer isoliert bleiben, sondern muß die benach- 
barten Teile in Mitleidenschaft ziehen. Am längsten kann eine isolierte 
Synovitis bestehen; man sieht Fälle chronischer Entzündung, die auch 
nach Jahren Knochen und Knorpel intakt lassen. Dagegen stört die 
Erkrankung des Knochens und Knochenmarks immer die Ernährung 
des Knorpels; seine Zellen beginnen zu wuchern und sich zu lösen, 
die Grundsubstanz fasert auf und zerfällt, der Knochen wird bloß- 
gelegt und die Funktion des Gelenks schwer gestört. Nicht minder 
wirkt primäre Zerstörung des Knorpels auf den unterliegenden. Knochen; 
sobald dieser bloßliegt, wuchern Markgefäße gegen die Gelenkhöhle, 
überziehen die Fläche mit jungem Bindegewebe, das mit der gegenüber- 
liegenden Seite eine fibröse Verbindung herstellt, die leicht verkalkt 
oder verknöchert, und die Bewegung völlig hemmt. An den Rändern 
setzt von der Synovialis eine analoge Vaskularisation ein, die von 
Knochenwucherungen begleitet wird, so daß das Gelenk die Form eines 
Pilzes oder einer Geweihkrone annimmt. Auch dadurch wird die Be- 
weglichkeit aufs äußerste gehemmt. 


Veränderte Funktion bestimmt den Umbau des Gelenks. Schon 
abnorme Belastung durch Plattfuß, Genu valgum und varum (isponiert 
zur Grelenkdeformation. Wird ein Gelenk immobilisiert, ergreift Atro- 
phie auch die nicht direkt befallenen Teile, es kommt zum völligen Um- 
bau mit Einbruch, Wucherung, Atrophie oder Sklerose. 


Man erkennt sie im Röntgenbild an der Verschmälerung der Corti- 
calis und Aufhellung der Spongiosa. 
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Wieweit an dem Knochenschwund reflektorisch-trophische Einflüsse 
mitwirken, ist noch nicht aufgehellt. 

Die Muskulatur beteiligt sich in vielen Fällen mit Schwund und 
Kontraktur. Inaktivität spielt dabei gewiß eine Rolle: es ist be- 
kannt, daß schon kurze Unbeweglichkeit die Muskeln um 10 % schwin- 
den läßt. Indessen ist bei manchen Arthritiden der Muskelschwund 
schon ganz im Beginn ausgesprochen, lange bevor Beweglichkeit und 
Kraft gehemmt sind; sie betrifft ganz bestimmte Muskelgruppen, so 
daß man ohne die Annahme reflektorisch-trophischer Einflüsse nicht 
auskommt. Kontrakturen stellen sich ein, wenn der Muskel außer 
Tätigkeit gesetzt wird; sie erreichen zuweilen an Fingern und Knien 
ganz extreme Grade. Bisweilen atrophiert auch die Haut und nimmt 
das Ansehen der Sklerodermie an. 

Einteilung und Verlauf. Bei der Vielgestaltigkeit der Krankheits- 
bilder können nur gewisse häufigere Gruppen herausgegriffen werden; 
mannigfache Kombinationen und Übergänge sind häufig. 

1. Diesekundäre chronische Polyarthritis: dauernde Ver- 
dickung der Synovialis, oft mit Erguß, die nach auketer Polyarthritis 
in einzelnen Gelenken zurückbleibt.e Die Gelenke sind stets asym- 
metrisch befallen, der Gelenkspalt im Röntgenbild deutlich, zunehmende 
Erschlaffung oder Schrumpfung der Kapsel stört die Beweglichkeit; 
keine Neigung zum Fortschreiten. 

2. Polyartikulärechronische Synovitis. Manche Fälle ver- 
laufen mit mehr oder weniger hohem Fieber und sind sicher infektiös; 
andere bleiben zwar fieberlos, verlaufen aber in mehrfachen Schüben, 
bei denen neue Gelenke befallen werden, bereits erkrankte stärker 
schmerzen und anschwellen: hier kann Infektion vermutet werden. Da- 
gegen hängt die so sehr häufige Form, die bei Frauen um die Zeit des 
Klimakteriums erscheint, vermutlich mit endokrinen Vorgängen zu- 
sammen. Auffällig ist bei all diesen Formen die Neigung zu sym- 
metrischer Erkrankung bestimmter Gelenke: oft die Kombination 
Knöchel-, Knie-, Hand- und Fingergelenke, zuweilen Schulter, fast nie 
Ellbogen und Hüfte; oft sind die 1. Interphalangealgelenke II--V be- 
fallen, meist mit frühzeitiger Atrophie der Mm. interossei, Daumen 
und Kleinfingerballen. Diese Symmetrie hat zur Auffassung spinaler 
Erkrankung geführt, doch ohne anatomischen Beweis. Die Gelenke 
sind verdickt, spindelförmig aufgetrieben; die Kapsel fühlt sich an 
wie ein Stück Radiergummi und zeichnet sich auf dem Röntgenbild 
als zarter Schatten. Die Gelenkspalte bleibt erhalten; der Knochen 
ist oft atrophisch. Schmerzen sind immer vorhanden. Manche Formen 
neigen zum Weiterschreiten; die klimakterischen pflegen nach einigen 
Jahren stillzustehen. In seltenen Fällen wuchert die Synovialis zotten- 
förmig ins Innere, die Zotten entarten knorplig und werden als freie 
Körper abgestoßen; manchmal verfetten sie (Lipoma arborescens). 

3. Primäre knorpelzerstörende Formen (Arthritis defor- 
mans). Mit dem Alter fasert die Grundsubstanz des Knorpels auf, die 
Zellen wuchern, werden abgestoßen, bis schließlich die Knochenfläche 
bloßliegt und all die obengenannten Folgen eintreten. Ein gewisser Grad 
dieser Zerstörung beginnt physiologisch im dritten Jahrzehnt; nach dem 
50. Jahr ist kein Kniegelenk mehr normal, die Tätigkeit jedoch nicht 
gestört. Vorzeitige Degeneration höheren Grades findet man am Hüft- 
gelenk als Malum senile coxae, oder symmetrisch an Knie, Schulter und 
Fingergelenken; Kapselerschlaffung, Muskelatrophie führen zur Sub- 
luxation, wobei die Finger und Zehen nach der Seite des kleinsten ab- 
gelenkt werden. Verletzungen des Knorpels können, wie auch Tier- 
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versuche ergeben, zu denselben schweren Deformationen führen. Die 
spontanen Formen sind sicher nicht infektiös; bei der Alkaptonurie 
(s. diese) zerstört die Homogentisinsäure unter Braunfärbung allmählich 
den Knorpel, im übrigen ist die Ätiologie dunkel. 

Die HeBerpenschen Knoten sind deformierende Arthritiden, sym- 
metrisch in den Endgelenken des 2.—5. Fingers, mit starken Rand- 
exostosen. Sie kommen bei echter Gicht vor, viel öfter aber im Alter, 
familiär, ferner bei der Gruppe Diabetes, Fettsucht, Arteriosklerose; 
sie schmerzen einige Jahre bis zur Ausbildung, werden dann indolent. 
Sklerodermie kann wie in der Haut, so in den Gelenken zu Kapsel- 
schrumpfung und Knorpeldegeneration führen. 

4. Wirbelsäule. Auch an der Wirbelsäule kommen chronische 
ankylosierende Prozesse vor, die zuweilen nur diese, zuweilen auch die 
Schulter- und Hüftgelenke befallen und den ganzen Rumpf in eine starre 
Masse verwandeln, während die Gelenke der Extremitäten beweglich 
bleiben (Spondylose rhizomelique P. Marızs). Es handelt sich um 
eine besondere, auch von STRÜMPELL und BECHTEREw beschriebene 
Lokalisation chronischer Arthritis, die mit der Polyarthritis degene- 
rativa sich in mannigfacher Weise kombinieren kann. 

5. Kalkgicht nennt man die seltene Einlagerung von kohlen- 
saurem Kalk in Sehnen, Sehnenscheiden oder Muskeln. 

Behandlung. Eine ursächliche Behandlung infektiöser Fälle wäre 
möglich, falls die Annahme septischer Metastasen sich bewähren sollte. 
Amerikanische Ärzte entfernen nicht nur die Tonsillen, sondern sämt- 
liche Zähne mit Karies oder Alveolarpyorrhoe, dazu Gallenblase und 
Appendix. Unsere und unserer Zahnärzte Erfahrungen bleiben hinter 
den Hoffnungen weit zurück; weitere Bestätigung bleibt abzuwarten. 
Gegen diathetische und deformierende Arthritiden kann das Verfahren 
jedenfalls nicht wirksam sein. Die vielfach wegen Verwechslung mit 
Gicht angewandte diätetische Behandlung ist unnütz; Entfettung zur 
Entlastung der Gelenke öfter angebracht. | 

Im übrigen ist die Behandlung symptomatisch und kann mannig- 
fach Beschwerden lindern und verhüten. 

Medikamente: Die Salizylate und ihre Ersatzmittel wirken 
schmerzlindernd und: befördern die Resorption der Exsudate; gegen 
Ankylosen, Kapselschrumpfungen und Muskelkontrakturen sind sie 
natürlich unwirksam. Besser wirkt zuweilen das Jodkalium. Allzu viel 
darf man auch von ihm nicht erwarten; aber bei einem so langwierigen 
Leiden müssen alle Präparate abwechselnd zur Linderung herangezogen 
werden. Sehr wichtig ist die Hebung des Allgemeinbefindens; bei 
abgemagerten, anämischen Individuen, nach fieberhaften Schüben und 
angreifender Behandlung sind alle Roborantien, Chinin, Eisen, Strych- 
nin, Arsen, Lebertran, oft von ausgezeichnetem Erfolge. Die eigent- 
lichen Gichtmittel, Colchicum usw., sind wirkungslos. 

Die Hauptrolle in der Therapie spielen die physikalischen Agen- 
tien. Warmes Einhüllen der Gelenke, Ichthyolsalbe, Jodpinselungen, 
Jodjodkalisalben und andere hyperämisierende Mittel, warme bis heiße 
Bäder, mit Zusatz von Fichtennadelextrakt, Sol- oder Seesalz, Schwefel- 
bäder, auch warme (28—30° R), kohlensaure Bäder lindern oft vor- 
trefflich. Vor Anwendung kalten Wassers ist im allgemeinen zu war- 
nen, doch kann nach Ablauf des Fiebers vorsichtige Mantelabreibung 
oder Übergießung als Abhärtungsmittel gute Dienste tun. 

Alten Rufes genießen die natürlichen Thermen, sowohl die in- 
differenten, wie Gastein, Wildbad in Württemberg, Ragaz, Teplitz, als 
auch die salzhaltigen, wie Wiesbaden, Baden-Baden, ferner die Kohlen- 
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Fig. la und b. Chronische Syno- 
vitis bei einem l4jährigen Mädchen. 
Die ersten Interphalangealgelenke 
sind spindelförmig aufgetrieben, 
die Kapseln verdickt; die Gelenk- 
spalten sind verschmälert, aber 
erhalten. Corticalis und Spongiosa 
der Phalangen sind zart, doch 
nicht atrophisch. Außer den Fin- 
gern sind die Handgelenke, Knie- 
und Knöchelgelenke befallen. 


Fig. la. 








Fig. 1b. 
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Fig. 2a und b. Primäre chronische Arthritis. 
Kapsel der Handgelenke geschwollen, die 
Vorderarm- und Handwurzelknochen normal. 
An den Fingern sind die Gelenke wenig 
. geschwollen, deren Bewegungen durch die 
verkürzte Kapsel eingeengt, doch nicht auf- 
gehoben; Gelenkspalten erhalten, Phalangen 
nicht atrophisch. Die 2.—5. Grundphalangen 
subluxiert, bei erhaltener Beweglichkeit im 
Metacarpophalangealgelenk. 


Fig. 2a. 








Fig. 2b. 
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Fig. 3a und b. Primäre chronische 
Arthritis. Die Zehen sind im Basal- 
gelenk nach der Seite der kleinen Zehe 
abgelenkt, im 1. Interphalangealgelenk 
plantarwärts flektiert. Die Phalangen 
zum Teil am Gelenkkopf schwammig 
gelockert, Corticalis und Spongiosa 
atrophisch. 


Fig. 3a. 








Fig. 3b. 
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Fig. 4a und b. Deformierende chro- 
nische Arthritis des I. und II. Inter- 
phalangealgelenks. Die Gelenkspalten 
sind verstrichen, die Gelenkenden der 
Phalangen durch Randwucherungen 
aufgetrieben, die Knochenstruktur 
schwammig. Der Daumen bleibt frei. 


Fig. 4a. 








Fig. 4b. 
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Fig. 5. Kalkgicht. Ablagerungen von kohlensaurem Kalk in den Weichteilen der 
Fingerspitzen. 





Fig. 6. HEBERDENsche Knoten: Exostosen an den Gelenkenden der 2. und 
3. Phalanx. 


Verlag von Gustav Fischer in Jena, 
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Fig. 7. Chronische Gicht mit sekundären arthritischen Veränderungen. Die Lakunen 

am Köpfchen der II. Phalangen entsprechen Uratablagerungen; die Randwucherungen 

sind HEBERDENsche Knoten. Die Gelenkspalten sind verstrichen, die Beweglichkeit 
der Endphalanx aufgehoben. 





Fig. 8. Noduli rheumatici. Fibröse Knoten an den Sehnenscheiden, entstanden bei 
einem 12jährigen Knaben während eines subakuten Gelenkrheumatismus. Später nach 
Heilung wieder verschwunden. 
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säuresprudel, Oeynhausen, Nauheim, die Schwefelbäder, wie Aachen, 
Nenndorf, die Solbäder, und vor allem die Schlamm- und Moorbäder, 
Pöstyen, sowie die Fangobäder Battaglia bei Padua und Acqui. Noch 
wirksamer als die feuchte ist die trockene Wärme, in Form der Teil- 
und Ganzsandbäder, und besonders die Heißluftapplikationen, mit elek- 
trisch oder durch Flammen geheizten Apparaten, nach TALLERMANN, 
Bıer u. a. Noch wirksamer ist die Erwärmung des Gelenkinnern 
durch hochfrequente Ströme (Diathermie). Je höher die Temperatur, 
um so kräftiger die Wirkung. Neben der aktiven Hyperämie hat BIER 
die passive zuerst systematisch angewandt: eine Gummibinde, bis zur 
Entstehung von Ödem um Schulter, Arm oder Bein angelegt, ver- 
mindert nicht nur die Schmerzen, sondern befördert die Resorption, 
erweicht schrumpfende Narben und bessert die Beweglichkeit. Man 
legt die Binde entweder täglich auf 2 Stunden oder dauernd, während 
mehrerer Wochen an, indem man sie nur auf eine Stunde jeden Tag 
lüftet. Die Anwendung muß aber gut überwacht werden; sobald, als 
Zeichen allzu großer Stauung, Schmerz auftritt, muß die Binde sofort 
gelockert werden. Am besten wirkt Kombination von Heißluft und 
Stauungsbehandlung. 


Dem schließt sich neuerdings die Behandlung mit radioaktiven 
Substanzen an. Es ist zweifellos, daß die Heilwirkungen natürlicher 
Quellen, des Fango usw., zum Teil auf ihrem Gehalt an solchen Sub- 
stanzen beruhen, dafür spricht die beiden gemeinsame „Reaktion“, d. h. 
die anfängliche Steigerung der Schmerzen. Therapeutisch wirksam ist 
die Emanation, das aus dem zerfallenden Radium entstehende Gas, 
welches unter Aussendung teilweise elektrisch geladener Teilchen («-, 
8-, y-Strahlen) allmählich weiter abgebaut wird. 


Die Menge der Emanation wird gemessen an der Stärke der elektrischen Leit- 
fähigkeit, die sie der Luft verleiht (elektrostatische oder Mache-Einheiten). Die An- 
wendung kann erfolgen: a) durch Trinken emanationshaltigen Wassers, wobei das 
Gas vom Darm resorbiert und durch die Lunge allmählich ausgeschieden wird; 
täglich werden 3—5 Portionen, jede zu 3—400 Mache-Einheiten oder mehr, gereicht ; 
b) durch Bäder, wobei das Gas allmählich aus dem Wasser entweicht und mit der 
Atmung a ee wird; c) durch Inhalation emanationshaltiger Luft im ge- 
schlossenen Raum, während 2 Stunden täglich; die Luft wird mit 2—100 Mache- 
Einheiten pro Liter beschickt; d) durch Einspritzung steriler Lösungen von Radium- 
bromid oder Thorium X in die Umgebung der erkrankten Teile. Die Behandlung 
mug 1—3 Monate fortgesetzt werden. 


Nach subkutaner Einspritzung körperfremder Eiweißstoffe zeigt 
sich Reaktion und zuweilen Besserung auch an chronisch entzündeten 
Gelenken (Proteinkörpertherapie mit Blut, Milch, Kaseosan; auch das 
Knorpelabbauprodukt HEıLneErs, der Sanarthrit, gehört hierher). Eben- 
so wirkt Schwefel und das Jodpräparat Yatren. 


Man muß sich immer klar sein, welche Art der Veränderung Be- 
handlung verlangt. Gelenkergüsse, ödematöse und infiltrative Schwel- 
lung der Kapsel, Wucherungen der Gelenkzotten sind resorptiven Ein- 
flüssen zugänglich, Osteophyten und Ekchondrosen weit schwerer. 
Frische Gelenk- und Kapselschwellungen verlangen Ruhigstellung, 
Schmerzlinderung und Anwendung resorptionsbefördernder Mittel, wie 
Salizyl, Jod und Wärme; ältere, bereits mit Immobilisierung drohende 
Kapselschrumpfungen und fibröse Ankylosen aktive und passive Be- 
wegungen, die durch Stauung erleichtert werden; Muskelatrophien fara- 
dische Behandlung und Massage; Kontrakturen endlich Wärmeappli- 
kation, prolongierte Bäder, Heißluft- oder Dampfduschen, Moor- und 
Fangoumschläge und Schutz vor Erkältung. 
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Feste Ankylosen, Hyperostosen und Kapselwucherungen größerer 
Gelenke sind Gegenstand chirurgischer Behandlung, die, wenn sie auch 
nicht immer das Gelenk beweglich machen, es doch in bessere Stellung 
bringen kann. Endlich ist die Klimatotherapie nicht unwichtig, warmes 
trockenes Klima wirkt entschieden günstig: Meran, Gries, die Riviera 
di ponente, Ägypten (Helouan, mit heißer Schwefelquelle, Assuan) oder 
Algier (Biskra, mit heißer Quelle) sind als Frühjahrs- und Winter- 
aufenthalt empfohlen. 


Die Myalgien (Muskelrheumatismus). 


Der Muskel kann, wie jedes andere Gewebe, Sitz von Entzündungen 
werden; meistens sind sie von der Umgebung (Periost, Phlegmonen ) 
fortgeleitet oder traumatisch (z. B. Gasbrand) oder es wird der Muskel 
unter einer entzündeten Membran vorübergehend gelähmt (Laryngitis, 
Angina, Peritonitis). Selbständige eitrige Myositis und Dermatomyo- 
sitis kommt als sehr seltene Infektionskrankheit vor. Weitaus die 
meisten Muskelerkrankungen bestehen in einer schmerzhaften Funk- 
tionsstörung, der Myalgie oder Muskelrheumatismus. Die befallenen 
Muskeln oder Muskelgruppen fühlen sich derb an, lassen beim Mas- 
sieren im Fleisch oder in den Insertionen sitzende Knoten erkennen; 


= - Mittlere are Te em Bodenfeuchtigkeit == Schmelzwasser!\ (ann —— 
y | --- Muskel- u. Gelonkrheumelismus_ -— Bronchitis | | |I | FANS 





Fig. 2. Einfluß von TOPAN und Feuehiigkei auf Muskel- und Gelenk- 


rheumatismus. Zusammengestellt nach Schade. 

sie sind beim Bewegen und Druck (besonders an den VALLeıxschen 
Punkten) sehr schmerzhaft und werden durch krampfhafte Körper- 
haltung unwillkürlich geschont. Obwohl im Beginn der Erkrankung 
zuweilen etwas Fieber vorhanden ist, handelt es sich doch nicht um 
Entzündungen, denn es fehlt die anatomische Veränderung sowohl, wie 
der Abbau und die Bildung von Abwehrkörpern (ABDERHALDEN), son- 
dern um Reizzustände, die wahrscheinlich von den Nerven der tiefen 
Sensibilität ausgehen. Nach GoLDscHEIDER sind es Kältereize auf 
Hautnerven, die im Rückenmark durch Irradiation ausgebreitet werden 
und die, falls kein genügender Ausgleich erfolgt, zu Dauerstörungen 
werden, nach ApoLF ScHMipr gehen die Schmerzen von den hinteren 
Wurzeln aus und werden durch toxisch-infektiöse Schädigungen her- 
vorgebracht und unterhalten. Für beide Ansichten lassen sich Gründe 
beibringen: die Wichtigkeit von Kälte und Feuchtigkeit erhellt aus 
der Häufung in gewissen Jahreszeiten und Berufen (s. obenstehende 
Kurve), vor allem aus dem plötzlichen Entstehen bei Abkühlung (Hexen- 
schuß), aber ein Zusammenhang mit gewissen konstitutionellen Zu- 
ständen, Gicht, „Arthritismüs“, Fettleibigkeit, besonders Luxusmast, 
und mit Infektionen, wie sie auch bei der Entstehung chronischer Ar- 
thritiden angeschuldigt werden, ferner mit Bronchitis und Influenza ist 
ebenso unbestreitbar. Man muß bei der Behandlung auf derartige 
Grundursachen sorgsam achten. 
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Fig. 9. Sogenannte pneumische oder toxische Osteoarthropathie. 32jähriges Fräulein. 

mit Wirbelcaries und chronischer Nephritis. Die sämtlichen Fingerknochen weisen, bei 

‚sonst wohlerhaltener Struktur, ein verdicktes und zum Teil verkalktes Periost auf. 
Die Affektion betraf alle Extremitätenknochen. 
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Die meistbefallenen Gebiete sind die Kopfnicker (Torticollis, neigt 
dazu, chronisch zu werden), Schultern, Rücken- und Lendenmuskeln. 
Bei Lumbago ist eine scharfe Trennung von Ischias oft unmöglich; 
Muskel und Nerv sind gleichermaßen gegen Druck empfindlich, die 
Krankheitsursache wohl dieselbe. 

Die Diagnose stützt sich auf die Druckempfindlichkeit der Mus- 
keln, besonders der umschriebenen Druckpunkte und die Schmerzhaftig- 
keit bei Bewegung; auf Entzündungen (Spondylitis, Beckeneiterung) 
und Tumoren tieferer Teile (Rectumkarzinom) ist in hartnäckigen 
Fällen sorgsam zu achten. 

Die Behandlung hat zunächst etwaige Grundursachen zu be- 
seitigen, oft mit trefflichem Erfolg; postgrippale Myalgien werden oft 
durch Chinadekokt rasch gebessert. Symptomatisch ist die Hyperämi- 
sierung durch heiße Bäder, Schwitzprozeduren, Dampf- und Strahl- 
duschen, namentlich Diathermie sehr wirksam; ebenso eine gut ausge- 
führte Massage, oft nach anfänglicher Steigerung der Schmerzen; Be- 
rücksichtigung der Druckpunkte dabei, schwedische Massage (Nerven- 
druckpunkte nach CorneLius). Hartnäckige Fälle bessern sich in Heil- 
bädern. Moorbäder, Schlammbäder (Eilsen, Nenndorf), Solen, indiffe- 
rente (Teplitz, Gastein, Wildbad, Landeck), kochsalzhaltige (Wies- 
baden) oder kohlensäurehaltige (Oeynhausen, Nauheim) Thermen sind 
besonders geschätzt. Radioaktivität kann als Schlamm- (Fango), Trink- 
oder Inhalationskur, als radioaktive Quellen (Brambach, Oberschlema, 
Kreuznach, Münster a. Stein) Verwendung finden. 

Als zu diesem Gebiet gehörig sei noch die Dupuyrrensche 
Kontraktur erwähnt, eine bei Diabetes, Gicht, chronischer Arthritis, 
aber auch spontan vorkommende fortschreitende Verkürzung der Pal- 
marfascie, durch welche die Finger immer mehr der Hohlhand zu ge- 
krümmt werden. Sie bessert sich zuweilen durch warme Bäder, Massage 
oder Einspritzungen von Fibrolysin, muß aber in schweren Fällen 
durch plastische Operation beseitigt werden. 

Als Trommelschlägelfinger bezeichnet man eine kolbige 
Auftreibung der Finger- (und Zehen-)Endglieder, mit rundlicher Wöl- 
bung der Nägel und Cyanose der Haut. Sie begleiten ziemlich häufig 
die angeborenen Herzfehler und die eitrigen Prozesse im Brustraum: 
Phthisis pulmonum mit Kavernen, Abszeß und Gangrän der Lunge, 
Bronchiektasen und Empyeme. Die Verdickung betrifft nur die Weich- 
teile, kann in wenigen Wochen entstehen und bei Heilung des Grund- 
leidens ebenso rasch verschwinden. Recht selten ist eine auf ähnlicher, 
wahrscheinlich toxischer Grundlage bestehende Periost- und Knochen- 
affektion, bei welcher die Phalangen, Mittelhand- und Fußknochen, die 
Röhrenknochen der Extremitäten von ossifizierender Periostitis und 
Hyperostose befallen werden, só daß ein der Akromegalie ähnliches Aus- 
sehen resultiert, dem jedoch die Augen- und übrigen Symptome fehlen. 
Die Weichteile nehmen an der Verdickung teil. Diese Ost&oarthro- 
pathie hypertrophiante pneumique (P. Marie), toxische 
oder sekundäre hyperplastische Ostitis, Akropachia 
(FALTA) ist außer bei Lungenkrankheiten bei Pyelitis, Cystitis, Icterus 
und Lues beobachtet und ist wahrscheinlich toxischen Ursprungs; nach 
Entfernung der Eiterherde kann sie sich zurückbilden. 


Physikalische Krankheitsursachen 
und Heilwirkungen. 


Von 
O. de la Camp, 
Freiburg i. B. 


Mit 1 Abbildung im Text. 


Die Mannigfaltigkeit physikalischer Einflüsse auf Oberfläche und 
Inhalt des menschlichen Körpers ist ungemein groß. Ständig muß 
sich der wachsende und erwachsene menschliche Organismus zu seiner 
Umwelt und Inwelt in physikalische und physikalisch-chemische Aus- 
gleichbeziehungen setzen. i 

In erschöpfender Weise behandelt, würde mithin der vorliegende 
Abschnitt die meisten Kapitel der allgemeinen und speziellen Pathologie 
und Therapie umgreifen. Wie man sich jedoch daran gewöhnt hat, auch 
unter den „physikalischen Untersuchungsmethoden“ in der Klinik nur 
einige besondere zu verstehen, so sind auch in folgendem mehr her- 
kömmlich, als begriffsbegründet unter den „Physikalischen Krankheits- 
ursachen und Heilwirkungen“ gewisse besonders wichtige und durch- 
forschte herausgegriffen. 

Wenn nun in folgendem dargestellt werden soll, wie dieselbe Kraft 
meist aus quantitativen Gründen, wenn auch durchaus nicht immer aus 
solchen allein, das eine Mal krankmachend, das andere Mal heilend 
wirkt, so ist darin für den werdenden Arzt eine besonders erziehliche 
und ernste Aufforderung enthalten, das ‚primum non nocere“ nicht zu 
vergessen. Er wird an den vorkommenden Beispielen besonders leicht 
das ArnpT-ScHuLzsche biologische Grundgesetz verstehen: ‚Kleine 
Dosen regen die Tätigkeit der Zellen an, mittelstarke fördern sie, 
starke vernichten sie“ oder’ den pharmakologischen Grundsatz ‚Jedes 
Heilmittel wird in genügender Konzentration zum Gift und jedes Gift 
in genügender Verdünnung zum Heilmittel“. Krankheit und Gesund- 
heit, Erkrankung und Heilung, Gift und Heilmittelwirkung können 
hier als Folge jeweils verschiedener Wirkungsdichte derselben Natur- 
kräfte Betrachtung finden. Kritik und Verantwortlichkeitsgefühl wird 
den Medizinstudierenden damit veranlassen, sich zu dem alten hipo- 
kratischen Satze zu bekennen: Natura sanat, medicus curat. 


Atmosphärische Krankheitsursachen. 
1. Druckzuwachs. 
Die Caissonkrankheit (Druckluft- oder Preßluftkrankheit). 


Technische Vorbemerkungen. Unterwasserarbeiten verlangen für Einzelarbeit 
und Massenarbeit die Verwendung von Taucherglocken, resp. Senkkasten, Luftdruck- 
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kammern, d. i. Caissons. Bewegliche (schwimmende) und feststehende Caissons 
kommen zur Verwendung. Letztere bilden später einen Fundamentalteil des zu er- 
stellenden Unterwasserbaues. Bei einem Brückenpfeilerbau z. B. gestaltet sich der 
technische Vorgang kurz folgendermaßen: Ein, großer wasserdichter Beton- oder 
Eisensenkkasten mit offenem Boden wird zu Wasser gelassen. Auf seiner Decke 
findet in Überwasserarbeit die Mauerung des Brückenpfeilers statt. Mit dem Fort- 
schreiten der letzteren wird der Caisson allmählich in die Tiefe gesenkt. Gleichzeitig 
werden in das Caissoninnere durch die Decke mündende luftdicht aufgesetzte Luft- 
schachte eingemauert, die stets über Wasser endigen, ‚also mit dem Sinken des 
Caissons ständig verlängert werden und später dem Ein- und Ausschleusen von 
Arbeitern und Material dienen. Hat der Caisson die Fluß- oder Seesohle erreicht, 
so wird er mittels Druckluft wasserleer gepumpt und gleichzeitig luftdicht eine 
Luftschleuse mit luftdichten ventilartig spielenden Türen zum Ein- und Ausschleusen 
über Wasser aufgesetzt. Die Luftschleuse kann also einmal mit der Außenluft 
kommunizieren, und zweitens, wenn der Druckluftwert den des Caissons erreicht 
hat, den Einstieg in den letzteren gestatten. Je 10 m Wassertiefe entsprechen rund 
dem Druckzuwachs um 1 Atmosphäre. Nach Erledigung der Wassergrundarbeiten 
(Ausheben des nicht tragfähigen Wassergrundes) wird der „verlorene“ Caisson aus- 
betoniert und somit zum Fundamentteil. 

Physikalische Vorbemerkungen. Die physikalischen Krankheitsursachen bei 
der Caissonarbeit setzen sich aus solchen zusammen, die lediglich durch atmo- 
sphärischen Druckzuwachs und folgende Druckabnahme hervorgerufen werden, und 
zu zweit aus dem Freiwerden von Gasblasen in Körperflüssigkeiten und Geweben. 
Die eigentlichen Kompressions- und a ODPE Ss y pome sind die minder wich- 
tigen, die allerdings durch zu 'schnelle Dekompression hervorgerufene Aerämie ver- 
anlaßt die eigentliche Caissonkrankheit. 

Der Absorptionskoeffizient eines Gases ist stets derselbe und unabhängig vom 
Druck, unter dem das Gas über dem Wasser steht (Henrı-DaLTonsches Gesetz). 
Da nun nach dem für die geringeren Atmosphärendrucke noch gültigen MARIOTTE- 
schen Gesetz die Dichtigkeit eines Gases sich direkt verhält wie der äußere Druck, so 
verhalten sich die Gewichtsmengen des absorbierten Gases direkt wie die äußeren 
Drucke, unter denen das Gas steht. — Kohlensäure und Sauerstoff schalten in den 
vorkommenden Druckwerten als Noxe aus, 'da der Organismus in seinem Gasstoff- 
wechsel auf weitgehende Anpassung eingestellt ist. Somit bleibt der „indifferente“ 
Stickstoff. 100 ccm Blut resorbieren bei Körpertemperatur und 760 mm Quecksilber 
1,2 cem N. Steigt nun etwa bei 30 m Wassertiefe der Luftdruck auf 3Atmosphären, 
so absorbieren laut obigen Gesetzen 100 cem Blut 3,6 cem N. Für den Gesamtorga- 
nismus einen gleichen Alsorptionskoeffisienten vorausgesetzt, wie für das Blut, würde 
also ein Mensch von 70 kg das erste Mal 840 ccm, das zweite Mal 2520 cem N 
absorbieren. Bei der Ausschleusung hätten also 2520—840 cem = 1680 ecm N den 
Körper wieder zu verlassen. Ale Ausscheidungsorgan kommt wesentlich nur die 
Lungenoberfläche in Betracht. Völlige Körperruhe vorausgesetzt, beträgt (bei einem 
Herz-Schlagvolumen von 60 ccm) für einen gesunden 70 kg schweren Menschen 
das Minutenvolumen ca. 4000 ccm Blut. Bei der Dekompression von 3 auf 1 Atmo- 
sphäre können nun 100 cem Blut 3,6—1,2 = 2,4 cem N abgeben, also 4000 ccm 

lut pro Minute 96 cem N. Das Blut ist aber von 1680 ccm N zu entgasen. 
Dazu wären, wenn die Annahme einer zeitlich gleichmäßigen Entgasung zutraf, 
über 17 Minuten notwendig. Sonst muß Gasblasenbildung im Blute auftreten. 

Nun ist aber bei der Inbeziehungsetzung von Absorption und Zeit noch die 
Geschwindigkeit des Sättigungs- und Entsättigungsprozesses, also ein kinetischer 
Faktor in Rechnung zu setzen. Bei den üblichen Überdrucken im Caisson z. B. 
tritt eine annähernd vollständige N-Absorption erst nach mehreren Stunden ein, 
wichtig für die prophylaktische Empfehlung beschränkter Stundenschicht. Aber die 
Verhältnisse der Gasresorption und Entgasung liegen noch viel komplizierter zu- 
ungunsten der Menschen. . 

Wegen der in der Lösungsflüssigkeit vorhandenen Pewegone der Gasmoleküle 
bilden diese durch Aneinanderprallen schon bei geringerem Unterdruck Blasen 
( BORNSTEIN). be a 

In der Übersichtsrechnung wurde ein gleicher Absorptionskoeffizient für den 
Gesamtorganismus, wie für das Blut angenommen. Es haben aber die Fette und 
lipoiden Substanzen (VERNON, QUINCKE u. a.) ein weit, größeres Absorptionsvermögen 
für N. Daraus erklären sich bei einer Dekompressionsgeschwindigkeit, die Gas- 
blasen in den Geweben frei werden läßt, zum Teil die Lokalisation der Gasembolien 
und die Disposition fetter Individuen für ‘die Caissonkrankheit. — Ferner wird 
noch die Außentemperatur, Zwerchfellstand (Hochstand durch Ausdehnung der Darm- 
gase) in seinem Einfluß auf die Respiration und Kreislauf, das Schlagvolumen 
ın seiner Abhängigkeit von Ruhe und Arbeit und endlich ein gewisses Training auf 
die Druckschwankungen bei geübten Caissonarbeitern oder Tauchern Einfluß haben. 


600 O. DE ra Camp, Physikalische Krankheitsursachen u. Heilwirkungen. 


Und zuletzt wird Sättigung und Entsättigung im kompliziert gebauten mensch- 
lichen Organismus mangels gleichmäßig wirksamer physikalischer Ausgleichs- 
bedingungen jeweils wechselnde Geschwindigkeiten haben. 

Die Caissonkrankheit stellt sich in ihren Symptomen folgender- 
maßen dar: 

Ein weniger wichtiger Komplex bildet sich während der Kom- 
pression und Dekompression aus: subjektive und objektive Hörschädi- 
gungen (Blutungen, Perforationen des Trommelfells) besonders bei 
Leuten, die irgendwelche frischere Mittelohr- oder Tubenanomalien 
besitzen, ferner Kopfschmerzen, Übelkeit, Schwindel, Störungen der 
Wärmetopographie infolge der Kompressionstemperaturerhöhung und 
Dekompressionsabkühlung mit Nebelbildung. 

Die eigentliche Caissonkrankheit entwickelt sich aber erst einige 
Zeit nach der Dekompression, auf dem Nachhausewege des Arbeiters: 


1. Muskel- und Gelenkschmerzen von manchmal unerträglicher 
Heftigkeit, verbunden mit Brennen und Jucken der Haut. Die unteren 
Extremitäten sind häufiger ergriffen. Infolge von Schmerz und Kraft- 
losigkeit können die Leute oft nicht mehr weiter gehen. (The bends, 
les moutons, de pressing.) 


Jedoch auch Arthritis deformans ähnliche Knochen- und Gelenk- 
erkrankungen mit besonderen Röntgenbefunden können als bleibende 
Spätfolgen der Gasblasenwirkung auftreten. 


2. Schwindel, Hörstörung und Erbrechen im Sinne des Me- 
NIÈRESChen Symptomenkomplexes. 


3. Atmungs- und Kreislaufstörung bis zu hochgradiger Dyspnoë 
respiratorischer und zirkulatorischer Herkunft, schwerer Cyanose, zen- 
tralem und peripherem Kollaps. 


4. Lähmungen cerebralen und spinalen Charakters: Spasti- 
sche Hemi-, Para- und Monoplegien, Blasen-, Mastdarmlähmungen, 
Lähmungen im Gebiet der Hirnnerven, Sprach- und Sehstörung, 
Augenmuskellähmungen. Psychische Ausfallserscheinungen. — 

Der Grund für das Auftreten dieser Erscheinungen liegt in dem 
Auftreten von Gasblasen nach schneller Dekompression. So findet auch 
das zeitliche Auftreten und die Lokalisation ihre Erklärung, da einmal 
eine gewisse Zeit bis zur gasembolischen Erstickung der Gewebe ver- 
strichen sein muß und andererseits die Entgasungsmöglichkeit (Druck- 
gefälle) und die Gefäßaufteilung (Endarterien) maßgeblich werden 
müssen. Wie nach einfacher Luftembolie durch Eintritt von Luft in 
die Venenbahn oder bei Anlegung eines Pneumothorax (Brauer) Luft- 
embolien in dem Kapillargebiet der Haut, der Herz- und Hirngefäße 
entstehen können, so hier durch zu schnelle Entgasung. Hat ein Luft- 
bläschen im Kapillargebiet erst die Größe eines roten Blutkörperchens 
erreicht und wächst es dann durch Versinterung mit benachbarten, so 
wird der Reibungswiderstand für das zirkulierende Blut ein fast un- 
überwindlicher. Die Prädilektion für Embolien in gewissen Stellen der 
weißen Rückenmarksubstanz erklärt sich aus dem kleinen Kaliber der 
versorgenden Arterien (gegenüber der größeren Zentralarterie des 
Fr NA und der Länge der Gefäßversorgungsbezirke (Hoche, 

ADYI). 

So wird verständlich, daß die Rückenmarkschädigungen durch Gas- 
blasen oft denen bei perniziöser Anämie oder chronischer Alkohol- 
intoxikation ähneln. 

Die Prophylaxe der Caissonkrankheit liegt in verschiedenen 
Richtungen. Sie findet in der neuen ausführlichen Reichsverordnung 
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zum Schutze der Preßluftarbeiter vom 28. Juni 1920 eingehend Be- 
rücksichtigung. Zunächst ist bei der 

1. Auswahl des Arbeitermaterials sehr vorsichtig zu verfahren. 
Das Alter, Lebensweise (Alkoholismus), Körperbauunregelmäßigkeiten, 
Herz-Gefäßanomalien, chronische Lungenleiden, Bruchanlagen, Fett- 
leibigkeit, Nasen- und Ohraffektionen sind zu beachten. 

2. Das zweite prophylaktische Moment liegt in der Zeit der N-Auf- 
nahme. So soll die Arbeitszeit nach obigem Gesetz 8 Stunden be- 
tragen dürfen, wenn der Überdruck nicht mehr als 2 kg auf 1 qcm 
Oberfläche beträgt, 6 Stunden bei 2—2,5 kg/qcm usw., und nur 2 Stun- 
den täglich bei mehr als 3,5 kg/qem. 

3. Die Technik der Dekompression. Viel für sich hat die 
stufenweise Dekompression (HALDANE u. a.). Schnelle Dekompression 
immer auf die Hälfte des Überdrucks (von 4 auf 2, von 2 auf 1 Atmo- 
sphären) schafft mehr N aus dem Körper, ohne bei entsprechender 
Ruhezeit die Gefahren einer allmählichen gleichlangen Dekompression 
zu haben. Tierexperimente und Erfahrungen am Menschen sprechen 
für diese Methodik. Daß überhaupt bei der Dekompression unter eine 
physikalisch zu normierende Minimalzeit nicht heruntergegangen werden 
darf, ist selbstverständlich. 

4. Weniger Einfluß hat wohl die Beschleunigung der Zirku- 
lation durch Körperanstrengung (Muskelarbeit während der Dekom- 
pression). Ist es schon zu Gasbläschenbildung gekommen, so ist bei 
den vorhandenen Widerständen der Erfolg ein illusorischer. 

5. Auch die Zuführung reinen ‚Sauerstoffs in die Luftschleuse 
(Zuntz, HıLL, TuorT u. a.) zwecks Herabsetzung des Partiardrucks- 
N:O ist wegen seiner krankmachenden (entzündungserregenden) Eigen- 
schaften durchaus nicht gefahrlos. 

6. Kühlung der Luftschleuse, speziell während der Sommer- 
monate. 

Die Therapie der eigentlichen Caissonkrankheit verlangt nach 
physikalischem Grundsatz zur Entfernung der Bläschen die Re- 
kompression. Vorhandensein einer sog. Sanitätsschleuse und Gegen- 
wart des Arztes am Bauplatz iist dazu notwendeg. Selbst hochgradige 
Cyanose und Pulslosigkeit ist keine Kontraindikation (ZANGER, HEL- 
LER). Es scheitert diese rettende Maßnahme jedoch oft an der Ent- 
fernung der Druckschleuse vom Wohnplatz des vielleicht schon zu 
Hause angelangten Arbeiters und an dessen Widerstand, der lieber ins 
Krankenhaus, ins Bett sich bringen läßt, als wieder zurück unter physi- 
kalische Einflüsse, die der Grund seiner Erkrankung wurden. Die 
oben erwähnte Verordnung verfügt, daß bei Ausführung von Preß- 
luftarbeiten an der Arbeitsstätte stets eine Krankenkammer zur Ver- 
fügung gehalten werden muß, sobald der Überdruck zeitweilig 2 kg/ysm 
oder in mehr als 14 Tagen 1,3 kg/qcm erreicht. 

Die Folgezustände einer durch Luftembolie hervorgerufenen Ge- 
websischämie, z. B. die ‚„caissonmyelitischen Lähmungen“, können 
dauernde sein und an sich (Blasen-Mastdarmstörung, Dekubitus usw.) 
einer oft erfolglosen symptomatischen Therapie bedürfen, ebenso die 
vorher erwähnten Gelenkerkrankungen. 

Die Taucherkrankheit besonders zu behandeln, erübrigt sich, da 
durchaus dieselben physikalischen Momente vorliegen. Günstiger stellt 
sich insofern der Taucherbetrieb, weil die Taucher in der Regel bei 
weitem nicht so lange unter Wasser bleiben. Verbesserung der Taucher- 
ne. und Luftventilation in der Glocke vermindern wesentlich die 
Gefahren. 
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2. Druckabnahme und Sauerstoffmangel. 
1.. Ballon-, Luftschiff- und Flugzeugkrankbeit. 


Der Mensch ist, allerdings mit erheblicher Anpassungsfähigkeit, auf 
mittlere Luftdruckwerte in seinem Wohlbefinden und seiner Leistungs- 
fähigkeit eingestellt, wobei das Klima der Heimat resp. des längeren 
Aufenthalts maßgeblich ist. Da mit bedeutenderer Luftdruckabnahme 
sich auch die Summe der klimatischen Faktoren weitgehend ändert, so 
ist im Endeffekt die Erscheinungssumme, die sich lediglich auf die 
Luftverdünnung bezieht, kaum isolierbar. Ernstere Erscheinungen 
zeigen sich beim Menschen gewöhnlich erst bei einer Druckabnahme bis 
auf 460 mm Quecksilber, also in einer Höhe von 4000 m über dem 
Meeresspiegel. Todesgefahr tritt in etwa doppelter Höhe auf. In der 
berühmten Beobachtung TiıssanDIers, die er an seinen beiden in einer 
Höhe über 8000 m verstorbenen Gefährten im Ballon anstellen konnte, 
wird bei ungenügender Sauerstoffatmung als Todesart ein Koma, ein 
ruhiges Einschlafen ohne Krämpfe, angegeben. 

Daf in diesen großen Höhen der O,-Mangel die Todesursache ist, 
wird durch die Ballonfahrt von Berson und SürınG bewiesen, die durch 
Sauerstoffatmung, wenn auch zeitweise ohnmächtig, eine Ballonhöhe 
von 10800 m lebend ertrugen, ferner auch durch Versuche in pneu- 
matischen Kammern (KoscHEL u. a.). 

Es ist somit anzunehmen ca. 4000 m als Höhe der ersten Krank- 
heitseymptome, 6000 m als Grenze nunmehr nötiger O,-Zufuhr, 8000 m 
als lebensgefährdende Höhe ohne und 12000 m auch mit Zufuhr 
reinen Sauerstoffs. 

Der O,-Mangel ruft in niedrigen schnell erreichten Höhen Kom- 
pensationsbestrebungen des Organismus hervor, die in Gestalt von 
Pulszahlzunahme, Veränderungen des Schlagvolumens und Vertiefung 
und Zunahme der Atmung objektiv bemerkbar werden. In größeren 
Höhen tritt der subjektive Lufthunger hinzu. Die Kälte und sonstigen 
atmosphärischen Veränderungen, die mit größerer, nicht durch eigene 
Körperanstrengung erreichter Höhe verbunden sind, belasten weiterhin 
das Vasomotorenspiel. Am feinsten reagiert auf tatsächlichen O;- 
Mangel das Zentralnervensystem. Ausfalls- und Reizerscheinungen 
treten auf: Kritikverlangsamung und -abnahme, allgemeine Müdigkeit, 
Schlafsucht, Gleichgültigkeit bis zur Entschlußunfähigkeit den retten- 
den O,-Schlauch in den Mund zu nehmen, Schriftzittern, Wortwieder- 
holung, Silbenverwechslung, Amnesie, Apathie, Übelkeit, Schwindel, 
Kopfdruck, Verwirrungszustände, Koma, Tod. Kompliziert wird das 
Krankheitsbild noch durch Blutungen an den Lippen, der Augen- 
bindehaut, Blutungen aus den Luft- und Darmwegen. Das Herz scheint 
in seinen Größenverhältnissen nur wenig verändert, wohl aber in seiner 
Lage durch Zwerchfellhochstand. Bei 5000 m (!/, A.) nehmen die 
Darmgase das doppelte Volumen ein. — Neben dem O,-Mangel kann 
nun auch die Verminderung der Kohlensäurespannung im Sinne man- 
gelnden Atemreizes für den letalen Atemstillstand in Betracht kom- 
men. Gelingt es doch z. B. beim maschinell stark ventilierten Tiere 
bei gewöhnlichem Luftdruck durch CO,-Abdunstung ein Apnoöstadium 
hervorzurufen, das ohne Atmungswiederkehr zum Tode führt, wenn 
nicht dem Atmungszentrum sein adäquater Reiz als Kohlensäure wieder 
zugeführt wird. Für die Abnahme der Kohlensäurespannung ist natür- 
lich nicht ein in der Höhe abnehmender Partiardruck, wie für die 
O-Zufuhr, maßgeblich, wohl aber das durch O-Mangel in den Geweben 
und im Blut hervorgerufene Auftreten saurer Produkte, die an Stelle 
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der Kohlensäure treten. Sauerstoffmangel ist somit der primäre Grund 
einer eventuellen Abnahme der Kohlensäuremenge und auch -spannung 
im Organismus. 

Die Flieger erreichen auf ihren Fahrzeugen allerdings nicht ganz 
so extreme Höhen, kehren aber oft aus denselben in relativ kurzer Zeit 
zurück (Gleitflug, Sturzflug, Korkzieherflug usw.). Hier werden also 
die vordem erwähnten Kompensationsbestrebungen des Zirkulations- 
und Respirationsapparates intensiv in Aktion treten. Auch Erythro- 
cytenzunahme ist schon während der ersten Höhenflüge beobachtet, 
die bei mehrwöchigem Flugdienst noch monatelang nach erfolgter 
Dienstaufgabe anhielt (Meyer). Dazu kommt aber ferner die starke 
psychische Funktionsbelastung in der angespannteste Aufmerksamkeit 
verlangenden Bedienung der Flugmaschine. So stellen sich nach der 
Landung oft vasomotorische und psychische Symptome ein: Blutdruck- 
erhöhung, Uyanose, mangelnde periphere Blutversorgung, Abgeschlagen- 
heit, Kopfschmerz, Schlafsucht. Machen sich diese Erscheinungen 
schon vor der Landung geltend, so können sie schwere Unglücksfälle 
veranlassen (z. B. Absturz von Cmavez nach dem Alpenüberflug dicht 
am Ziel). Um Mittelohr-, Sehstörungen usw. zu vermeiden, empfehlen 
erfahrene Piloten, auch den Gleitflug aus großer Höhe nicht mit zu 
starkem Gefälle auszuführen und vor der Landung Rundtouren ein- 
zuschalten. 

Häufigere willkürliche Kaubewegungen oder Gähnbewegungen bei 
geschlossenem Munde (W. ScHELL) zwecks Druckausgleich im Mittel- 
ohr kann ich beim Gleitflug aus größerer Höhe auf Grund eigener Er- 
fahrung empfehlen. 

Die Kriegserfahrungen haben gezeigt, wie notwendig einerseits die 
sorgsamste körperliche Untersuchung und Funktionsprüfung vor der 
Zulassung zum Fliegerberuf ist, und daß andererseits das durch man- 
gelnden Urlaub und durch häufige psychische Erregungsmomente (Er- 
kundungsflüge über dem Feind, besonders 'bei Nacht, Luftkämpfe, 
starke Beschießungen usw.) angegriffene Nervensystem nicht in Form 
besonderer Krankheitsbilder, sondern der gewöhnlichen schweren Neur- 
asthenie versagt. 

Die Prophylaxe der Fliegererkrankungen verlangt zunächst 
Abweisung aller organisch nicht völlig Gesunden (auch Achtung auf 
Bruchanlage wegen der Einklemmungsgefahr in verdünnter Luft). Das 
Ergebnis der Probeflüge kann aber auch durch die sorgsamste phy- 
sikalische und psychologische Einzelfunktionsprüfung im Laboratorium 
nicht ersetzt werden. Die Wichtigkeit des Vestibularapparates für 
den Flugdienst ist wohl überschätzt, weil die Zentrifugalkraft des 
Flugzeugs die Gleichgewichtsorientierung verhindert. Dasselbe gilt für 
den Druck- und Muskelsinn. Die einzig wertvolle Orientierung leistet 
dem Flieger das Auge. Durch die Flugzeugsgeschwindigkeit wird aber 
das räumliche Sehen unmöglich; der 'Flieger sieht zweidimensional. Im 
Nebel hört das Orientierungsvermögen auf. Ein vielerprobter Flieger 
flog in der Meinung, horizontal zu fliegen, mit voller Motorkraft im 
Nebel erdwärts auf den Freiburger Schloßberg los; im allerletzten Mo- 
ment gelang es dem Vielgeübten, das Flugzeug herumzureißen. Ein 
Großkampfzeug landete im Nebel auf dem Rücken. Das einzige, was 
dem Führer aufgefallen war, war die Leichtigkeit, mit der er den Arm 
zu heben vermochte. l 

Höhenschwindel gibt es im Flugzeug nicht, bei unruhigem Wetter 
im Fesselballon aber echte Seekrankheit (s. u.). Die typischen Ver- 
letzungen bei Flugzeugstürzen: Beinzertrümmerung, Schädelfraktur und 
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Zerquetschung am Steuerrad verlangen Anschnallen und Sturmhelm- 
verwendung, die Explosionsgefahr Fallschirmsicherung. 


Wenn es dem deutschen Volke gerechterweise gestattet wird, die 
im nichtgewollten Kriege gewonnenen technischen Fähigkeiten im Flug- 
zeugbau auf friedlichen Verkehr im Handel zu übertragen, so stände 
der Führerauswahl und -sicherung umfangreiche ärztliche Erfahrung 
zur Verfügung. 


2. Die Bergkrankheit. 


Die Bergkrankheit wird ebenso wie die im Luftfahrzeug ge- 
schilderten Gesundheitsstörungen durch den mit der Höhe verknüpften 
Sauerstoffmangel hervorgerufen. Daher ähneln sich die beiderseitigen 
Symptome auch sehr, sofern der Einfluß körperlicher Überanstrengung 
ausgeschaltet bleibt. 

Name und erste Beschreibung der Bergkrankheit rührt von dem spanischen 
Jesuiten AcosTA her, der 1590 mit seiner Expedition rn einer Forschungs- 
reise in dem nicht lange zuvor unterworfenen Peru, auf einem Maultier reitend, 
in ca. 4500 m Höhe von schmerzhaften Schluck- und Würgbewegungen mit Er- 
brechen von Speise, Schleim, Galle und Blut befallen wurde. Weitere Beiträge 
lieferte dann ein spanischer Marineoffizier ULLOA, der die Krankheit in Peru Mareo 
de la Puna (Seekrankheit der Puna) nannte, SAUSSURE, der ein Jahr nach dem 
Arzte Paccarp den Montblanc erstieg, ferner A. v. HUMBOLDT, PöpPPIG, TSCHUDI, 
MIDDENDORF, SVEN HEDIN u. a. m. 

Mensch und Tier unterliegt der Bergkrankheit. Die jeweiligen 
Höhen, in denen die Symptome 'beginnen, schwanken individuell und 
lokal (3—6000 m). Die Erscheinungen sind: allgemeine Müdigkeit, das 
Nichtweiterkönnen und -wollen, hochgradiger Lufthunger bei der ge- 
ringsten Körpertätigkeit, schon beim Bücken, Kopfdruck, Denkunfähig- 
keit, Zittern, Appetitlosigkeit, Übelkeit, Schwindel, eventuell Blutaus- 
tritt aus Nase, Conjunctiva, pulmonale und intestinale Blutungen. In 
der Nacht und bei Kälte steigern sich die Erscheinungen ebenso, wie 
bei klarem Sonnenwetter und Windstille, an Tagen bei Nebel und Wind 
sind sie schwächer. Gewisse, manchmal tiefer liegende Pässe, Schluch- 
ten, Kamine sind berüchtigt, an anderen weit höher liegenden, expo- 
nierteren Orten scheint die Krankheit nicht so häufig vorzukommen. 


Die ‚reinen‘ Erkrankungsfälle sind die, bei denen eine Körper- 
anstrengung nicht stattfand (Bergbahnen, Reittier).- Die Symptome 
schwinden meist bald nach Verlassen der Höhe, halten jedoch meist 
bis in größerer Tiefe an, als sie auf dem Aufstieg entstanden. Jegliche 
Körperanstrengung vermehrt nun die Beschwerden beträchtlich. Daraus 
darf aber nicht entnommen werden, daß es eine Bergkrankheit an sich 
nicht gibt, sondern daß sie die Folgensumme körperlicher Über- 
anstrengung sei. : 

Die Ursache der Bergkrankheit ist der Sauerstoffmangel in der 
Höhe. Daß deshalb jegliche körperliche Anstrengung als auslösendes 
oder verschlimmerndes Moment wirken muß, ist verständlich. Bei aus- 
gebrochener Krankheit sind oft nur wenige Schritte möglich, dann 
tritt wieder der Zwang zur Ruhe ein, die in leichten Fällen alsbald 
Erholung schafft. Der neue Gehversuch bringt die Erscheinungen zu- 
rück. Man könnte hier an analoge Symptome bei lokal erschwerter 
a zu durch Gefäßanomalien, das intermittierende Hinken, 

enken. 

Es kommen nun für den Ausbruch der Bergkrankheit wahrschein- 
lich noch weitere, z. T. noch wenig übersichtliche Momente in Be- 
tracht: die elektrischen Lufteigenschaften in der Höhe, die unipolare 
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Leitfähigkeit und hohe lonisation (Zuntz), die radioaktiven Boden- 
qualitäten, die Akklimatisation und psychische Vorgänge (WIDMER). 

Der Krankheitsverlauf ist nur selten ein ungünstiger. Nach und 
nach tritt Gewöhnung an eine nicht zu hochgradige Höhe ein, die auch 
Muskeltätigkeit gestattet. Volle Leistungsfähigkeit wird jedoch erst 
nach längerer Zeit (ein Jahr und mehr) erreicht. Gefährdet sind stets 
Menschen mit krankhaft veränderten Regulationsmechanismen. 

Eine Prophylaxe der Bergkrankheit würde liegen einmal in all- 
mählichem Übergang in die Höhe und dann in der Gewöhnung an das 
Höhenklima, zuerst ohne, dann mit langsam) steigender Körpertätig- 
keit. Dem Training im Hochgebirge hat das Training auf das Hoch- 

ebirge voranzugehen. Schnell in die Höhe führende Bergbahnen (Jung- 
raubahn usw.) werden stets die verschiedene Anpassungsfähigkeit des 
einzelnen, wie sie Alter, Lebensweise, Beheimatung, Training der Kom- 
pensationsmittel usw. bedingt, beweisen. 


Schon barometrische Schwankungen rufen bei sensiblen Personen 
in der Ebene Krankheitserscheinungen hervor. So erzeugen z. B. die 
Zyklone (barometrische Minima) kongestiv-cerebrale, katarrhalisch-inte- 
stinale und rheumatoide Symptome (FRANKENHÄUSER). Es ist ferner 
bekannt, daß das exquisite Höhenklima (Zuntz und seine Mit- 
arbeiter) schon lange, ehe die für den Gesunden im Sinne der Berg- 
krankheit kritische Höhe erreicht ist, an den menschlichen Organismus 
große Anpassungsforderungen stellt: Der O,-Mangel führt in wenigen 
Tagen zur Zunahme von Blutzellen und Blutfarbstoff, -zur Änderung 
von Kreislauf-, Atmungs- und Stoffwechselgeschäft. Hierzu kommen 
die Einflüsse der Besonnung, Luftbewegung, Luftreinheit und Trocken- 
heit, Temperaturdifferenzen, Veränderungen der elektrischen Eigen- 
schaften der Atmosphäre usf. — So können minder reaktionsfähige 
Individuen, vor allem aber solche mit gestörtem Blutbildungs-, Kreis- 
lauf- und Atmungssystem in geringeren Höhen schon Schädigungen 
erleiden, die fließende Übergänge bis zur Bergkrankheit aufweisen. 
Zeichen von Kreislaufinsuffizienz (Herzklopfen, Schlaflosigkeit, Hirn- 
anämie), die in der Ebene fehlen, kann das Höhenklima auslösen. 
Manche sogenannten alpinen Unglücksfälle sind auf plötzliches Ver- 
sagen des Kreislaufes während einer hochgradigen Körperanstrengung 
und kritischen Situation zurückzuführen und könnten vermieden werden, 
wenn jeweils die Reaktionsmöglichkeit auf die klimatischen Faktoren 
und die Bedeutung starker Muskeltätigkeit bei oft ungenügendem Trai- 
ning besser eingeschätzt würde. 


3. Luftverunreinigungen und Luftmangel. 


Der atmosphärischen Atmungsluft beigemengte oder sie ersetzende 
gasförmige, flüssige oder körperliche Substanzen können physikalische 
Krankheits- und Todesursachen darstellen. 

Von der Einatmung solcher Gase kann hier nicht gesprochen 
werden, die als Gewerbeschädlichkeit oder bei Unglücksfällen chemische 
Alterationen des Blutgewebes veranlassen (Leuchtgas, Kohlenoxyd, 
Schwefel- und Arsenwasserstoff, Schwefelkohlenstoff u. a.), ebensowenig 
von „narkotisch“ wirksamen oder ätzenden Gasen oder Gasgemengen 
oder den „Kampfgaserkrankungen“. — Auch die durch das Hinein- 
gelangen körperlicher Elemente hervorgerufenen Krankheitserschei- 
nungen sind andernorts zu behandeln (siehe Erkrankungen der Luft- 
wege, Staubinhalationskrankheiten, die gesamte Klinik der aörogenen 
Infektion). 
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Die einfache quantitative Verschiebung der atmosphärischen Gase 
muß sehr beträchtlich sein, um Krankheitsäußerungen zu veranlassen. 
Länger dauernde Zufuhr reinen Sauerstoffs kann pulmonale Entzün- 
dungssymptome veranlassen (SMITH, AD. SCHMIDT, Davıp), sauerstoff- 
arme Luft veranlaßt Schleimhauthyperämie, die unter Umständen bei 
Erkrankungen der Luftwege therapeutisch ebenso verwandt werden 
kann, wie die auf Blutbildung, Respiration und Stoffwechsel wirkenden 
Heilfaktoren des Höhenklimas mit seinem herabgesetzten O,-Partiar- 
druck (s. u.). 

Hochgradige Beschränkung der Sauerstoffzufuhr muß jedoch den 
Organismus schnell und empfindlich schädigen. Mangelnde Sauerstoff- 
zufuhr kann ihren Grund finden in 

1. Hindernissen in den luftzuführenden Wegen, 

2. in der Sauerstoffübertragung (quantitative und qualitative Ver- 
änderung von Blut und Blutfarbstoff) und 

3. in der Beschränkung oder Veränderung der Atmungsluft. — Nur 
die letzte Ursache kommt hier in physikalischer Beziehung in Betracht. 

Allmähliche, aber andauernde O,-Verminderung führt zum Tod im 
Koma ohne Erstickungskrämpfe (s: den Tod in großen Ballonhöhen). 
Schnelle Drosselung der Sauerstoffzufuhr führt zur Erstickung (Suffo- 
kation), langsamere zur Asphyxie unter Dyspno&, Cyanose, Krämpfen 
und auf CO,-Überladung bezogenen Erregungszuständen (Gefäßkrampf, 
Mydriasis und Bradycardie).. Der Tod durch Drosselung oder Er- 
hängen ist kein reiner Erstickungstod, da hier Vagus- und Oarotiden- 
kompression, auch Halsrückenmarkverletzungen mitwirken. 


4. Ertrinken. 


Unter Ertrinken versteht man einen Erstickungsvorgang, bei dem 
flüssige Medien das Luftzufuhrhindernis bilden. 

Ein neugeborenes Kind kann im Fruchtwasser ertrunken sein, ein 
Benommener im erbrochenen Mageninhalt ertrinken, ein Aneurysma- 
kranker bei Perforation des Blutsackes in den Bronchialbaum in seinem 
Blut ersticken. 

Ein Ertrinkungstod kann die Folge anderweitiger Erkrankungen 
sein: ein urämischer oder epileptischer Anfall, ein apoplektischer Insult, 
ein Angina pectoris-Anfall, sog. Muskelkrämpfe können im Bade der 
Anlaß sein, wobei wiederum die reflektorischen Einflüsse des Wassers 
(Kälte, Wellenschlag, Kopfsprung und Aufschlagen auf die Wasser- 
oberfläche usw.) das auslösende Moment darstellen. 

Der plötzliche Tod beim Status thymo-lymphaticus im Wasser 
durch Ertrinken (NORDMANN, PALTAUF) ist hier zu erwähnen. 

Das Ertrinken wird gewöhnlich dreiphasisch geschildert: 

1. Stadium: Atmungsstillstand, 

2. Dyspno&, 

3. Asphyxie. 

In die Luftwege gelangt die Ertrinkungsflüssigkeit erst im 2. und 
3. Stadium. Für die Ertrinkungszeit ist von Einfluß, ob der Betreffende 
viel Wasser schluckt, mit offenem Munde ins Wasser fällt oder springt, 
gleich untersinkt oder ein oder mehrere Male wieder auftaucht (manche 
Seeleute lernen nicht schwimmen, um beim Schiffbruch nicht die Qualen 
zu verlängern). Erbrechen während des Ertrinkens und Hineingelangen 
von verschlucktem Wasser oder Mageninhalt in die Luftwege scheint 
nicht häufig zu sein. 

Auf den den gerichtlichen Mediziner vornehmlich interessierenden 
Obduktionsbefund, der sich 1. auf die Erstickungsphänomene, 2. die 
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spezifische Art des Ertrinkens, 3. den postmortalen Aufenthalt in der 
Ertränkungsflüssigkeit bezieht, ist hier nicht näher einzugehen. Aspi- 
rierter Mageninhalt, Blut, Fruchtwasser ist natürlich leicht in den 
Luftwegen erkennbar. Die eingeatmete Flüssigkeit findet sich nicht 
gleichmäßig verteilt, in den Oberlappen mehr, in angewachsenen Lungen- 
teilen weniger (PaLtaur). Der intrapulmonale Schaum kann sowohl 
der Vermengung von Wasser und 'Luft, als einem terminalen Lungen- 
ödem entstammen. Die Lungen erscheinen gewöhnlich ‚‚balloniert“. 
Das Pflanzenplankton des Ertrinkungswassers kann mikroskopisch ver- 
wendbar sein. Die intrapulmonale Flüssigkeit ’geht teilweise in das 
Blut über. Die Kryoskopie ergibt bei Süß- und Seewasser entsprechende 
Differenzen zwischen dem Blut des linken und rechten Herzens. 

Die Wiederbelebungsversuche Ertrunkener beziehen sich auf 
‚Herausschaffung des Wassers durch Lagerung und vornehmlich künst- 
liche Atmung und ferner Trockenlegung und Wiedererwärmung. Da 
nicht immer ein Arzt zur Stelle sein kann, pflegt an geeigneten Stellen 
(Bootstationen, Brücken, auf Schiffen usw.) auch der Laie in kurzen 
durch Bilder ergänzten Leitsätzen über die erste Hilfe unterrichtet zu 
sein. Künstliche Atmung schafft im Tierexperiment einen unlöslichen 
Farbstoff aus der Vena jugularis bis zur Art. femoralis (Kraske). Mit- 
hin wird durch die künstlichg Atmung nicht nur die Lunge wieder 
luftventiliert, sondern auch das intrapulmonale Wasser auf Lymph- 
und Blutweg weitergeschafftt. 

Wiederbelebte können nachträglich zugrunde gehen an Lungenödem 
und vor allem an Schluckpneumonien, wenn das eingeatmete Wasser 
Verunreinigungen führte. Auch kann während der künstlichen Atmung 
auftretendes Erbrechen gefährlich werden. Seewasser wird leichter als 
Süßwasser erbrochen. Es ist klar, daß ein Heer traumatisch-neuro- 
tischer Symptome sich anschließen kann, vor allem bei bereits vor dem 
Unglücksfall, Mord- oder Selbstmordversuch psychopathisch veranlagten 
Individuen. 


Atmosphärische Heilwirkungen. 


Gegenüber, bezüglich zur Seite gestellt werden sollen nunmehr 
den Krankheitsursachen die Heilwirkungen, die aus derselben Quelle 
stammen. Es soll gewissermaßen das Wirkungsspektrum um den An- 
teil verlängert werden, das nicht Schädigung, sondern Förderung be- 
deutsamer Funktionen des menschlichen Organismus verursacht. 


Die pneumatische Behandlung. 
1. Druckzunahme und -abnahme. 


Der Mensch kann in toto, mit seiner ganzen Oberfläche, wie im 
Caisson, oder nur mit seiner Lungenoberfläche (Verwendung von 
Maskenatmungsapparatur) Druckdifferenzen ausgesetzt werden. Eine 
mittlere Stellung nimmt die Lastwirkung des Vollbades ein, bei dem 
der Kopf sich außerhalb des auch noch durch seine Temperatur und 
eventuelle Zutaten wirksamen Wassers befindet. 

Die pneumatische Kammer, wie sie z. B. in Reichenhall aufgestellt 
ist, hat Platz für eine Anzahl Menschen. Bei einer etwa zweistündigen 
Gesamtsitzung wird die größere Zeithälfte auf die Zufuhr und die noch 
langsamer erfolgende Abfuhr der Druckluft verwandt, in Anbetracht 
der Gefahren, wie sie bei zu raschem Ausschleusen die Caissonkrank- 
heit kennen lehrte. Der gewöhnlich benutzte Überdruck beträgt 30 bis 
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35, selten bis zu 50 cm Wasser, bleibt also sehr weit hinter den Druck- 
werten tiefliegender Caissons zurück. 


Physiologische Wirkungen: 

a) Bei erhöhtem Druck: Blässe der oberflächlichen Haut und 
Schleimhäute, Blutansammlung im Körperinnern, Vertiefung und Ver- 
langsamung der Atmung mit erleichtertem Inspirium und erschwertem 
Exspirium. Lungenentfaltung mit Zunahme der Kapazität, Blutzufluß 
in den Thoraxraum, mäßige allgemeine 'Blutdrucksteigerung. 

Zur Behandlung eignen sich somit chronische Bronchialkatarrhe, 
beginnende Fälle von Emphysem, Bronchialasthma nach und während 
der Anfälle, kompensierte Herzfehler. In den Druckkammern findet 
somit eine Übungstherapie für Atmungs- und Kreislaufapparat statt. 
Alle der Schonung bedürftigen Leiden ’haben demnach auszuscheiden, 
ebenso wie endgültige gewebliche Veränderungen (fortgeschrittenes 
Emphysem mit seinem Elastizitätsverlust, Gewebsatrophie und Anämie) 
und Leiden, die zu inneren Blutungen disponieren. 

b) Bei erniedrigtem Druck: Bei abnehmender Sauerstoff- 
spannung im Alveolargebiet Abnahme der O,-Sättigung im Blut, damit 
Vermehrung des Stoffumsatzes, Atmungsvertiefung und -zahlvermehrung 
bei Verminderung der Vitalkapazität, Pulsbeschleunigung, Blutdruck- 
steigerung. 

Zur Behandlung eignen sich alle jene Fälle, die ins Hoch- 
gebirgsklima gehören (s. u.), dessen wichtiger Teilfaktor ja die Luft- 
verdünnung ist. 


2. Druckdifferenz. 


Von den Druckwirkungen, die den Gesamtkörper beeinflussen, sind 
grundsätzlich verschieden örtliche Drucksteigerung oder Druckvermin- 
derung auf der Lungenoberfläche. Das physiologische Phasenspiel der 
respiratorischen Druckschwankungen kann dabei durch gleichsinnige 
Einwirkung vertieft -und gefördert oder durch entgegengesetzte belastet 
werden. Einen wesentlichen Unterschied bedeutet es ferner, ob, durch 
eingeschaltete Widerstände gezwungen, die Atmungsmuskulatur selbst 
die Mehrarbeit leisten muß, oder ob passiv durch veränderten Druck die 
Lunge Dehnung oder Kollapserleichterung erfährt. 

Physiologische Einwirkungen der Einatmung ver- 
dichteter Luft: Entlastung der Inspirations-, Übung der Exspira- 
tionsmuskulatur. Verminderte Füllung im kleinen, vermehrte im großen 
Kreislauf. Anfänglich gut gefüllter, später kleinerer Puls. Blutdruck 
meist erniedrigt. Also Typus einer venösen Stase im großen Kreislauf. 

Zur Behandlung eignen sich chronische Bronchialkatarrhe wegen 
der Anämisierung der Lungen, Trischere mechanische Folgen von Pneu- 
monie und Pleuritis. Die ausgesprochene Atelektase kann nicht durch 
Überdruck aufgeblasen werden (ScHREIBER). Auch kann eine dosierte 
Übung der Bauchmuskulatur erwünscht sein bei einer Anzahl von 
Nervenkrankheiten, auch in den späteren Wochen post partum. 

Physiologische Einwirkungen der Einatmung ver- 
dünnter Luft (Unterdruckatmung): 

Vermehrung der inspiratorischen Kreislaufbilfe: stärkeres Gefälle 
zum Thorax, größeres Schlagvolumen, Entlastung des kleinen Kreis- 
laufes, bessere Ernährung des Herzens selbst. Die Ähnlichkeit. mit 
einer Digitaliswirkung liegt auf der Hand. 

Zur Behandlung eignen sich alle jene fieberlosen Bronchial-, 
Lungen- und Pleuraerkrankungen, die das physiologische Ausmaß der 
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Brustkorberweiterung hindern und damit zur Erschwerung der Blut- 
zufuhr zum kleinen Kreislauf führen. Ferner Herzmuskel- und -klappen- 
fehler mit Stauung in den Lungen. Mangelnder Fortschritt in der 
Lösung von Pneumonien und Aufsaugung von Exsudaten kann durch 
den Blutzufluß in den Thoraxraum gefördert werden. 

Durch Druckwechsel während der einzelnen Atemphasen, z. B. 
Einatmung verdichteter, Ausatmung in verdünnte Luft, kann die Ge- 
samtwirkung wesentlich erhöht und gleichzeitig eine Erziehung zur 
quantitativ und zeitlich richtigen Atmung erfolgen, die z. B. für das 
Bronchialasthma von großem Wert sein kann. 

Besonderer Besprechung bedarf die Einatmung verdünnter Luft 
durch Drosselung der Inspirationsluft bei freier Exspiration, wie sie 
durch die Kumnsche Lungensaugmaske erreicht wird. 

Physiologische Wirkungen: Übung (Widerstandsgymnastik) 
der Einatmungsmuskulatur. Stärkere Füllung des kleinen Kreislaufes 
bei verhältnismäßig geringerer Ausdehnung der Lungen (Zwerchfell- 
hochstand, inspiratorisch dunklere Lungen im Röntgenbild), Vermehrung 
von roten Blutkörperchen und des Blutfarbstoffes. 

Zur Behandlung eignen sich: die konstitutionellen ‚Astheniker“ 
mit mangelhafter Atmungsmuskel- und Brustkorbtätigkeit, die blassen 
'Flachbrüstigen, Engbrüstigen, Schmalbrüstigen, incipiente Lungen- 
tuberkulose und ‚Prophylaktiker“, beginnendes Emphysem, chronische 
Bronchitis, Asthma, nicht aplastische Anämien, funktionelle Schlaf- 
losigkeit, der Übungstherapie zugängliche Kreislaufstörungen. | 

Jedenfalls erscheint diese Form der ‚aktiven‘ Luftverdünnung mit 
ihren Übungsaufgaben und Reizfolgen für den Gesamtorganismus der 
„passiven“ Zufuhr druckveränderter Atmungsluft gegenüber sehr 
wesentliche Vorteile zu besitzen. 


Die Inhalationstherapie. 
Sauerstoff. 


Der Gesunde nimmt bei Atmosphärendruck so viel Sauerstoff aus 
der Luft. auf, wie seinem Verbrennungsbedürfnis entspricht. Stärkere 
Sauerstoffkonzentration, als der atmosphärischen Luft entspricht, ver- 
anlaßt nicht eine weitere O,-Sättigung des Blutes. 

Die Sauerstoffzufuhr hat deshalb nur dann Wert, wenn durch be- 
hinderte Luftzufuhr zu den entfaltbaren Lungen, durch reduzierte 
Sauerstoffübertragung (quantitativer oder funktioneller Hämoglobin- 
mangel) oder durch sinkenden O,-Partiardruck in verdünnter Luft der 
Organismus Sauerstoffhunger leidet. 

In Betracht kommen somit die neuro-muskuläre Atmungsschwäche 
Schwerkranker, von außen oder im Lumen wirksame Stenosen der Luft- 
wege, Vergiftungen, die das rote Blut betreffen, insbesondere die 
Kohlenoxydvergiftung, Sauerstoffmangel in größeren Höhen (Berg- 
krankheit, Luftschiff usw.). | 


Einatmung gasförmiger, flüssiger, fester Stoffe. 


Experimentelle Forschungen, Leichenöffnungen und Kranken- 
beobachtungen haben ergeben, daß gasförmige Stoffe, falls sie nicht 
durch reizende Eigenschaften reflektorischen Sperrkrampf erzeugen, bis 
ins Alveolargebiet, wie die Luft, vordringen, daß dies auch bei festen 
Stoffen möglich ist, wenn sie in feinster Staubsuspension genügend 
lange eingeatmet werden, daß bei den flüssigen Stoffen neben dem 
Anfangskaliber der Tröpfchen aber auch ihre Benetzbarkeit und Zu- 
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sammensinterungsmöglichkeit in Betracht kommt, so daß nur feinster 
Nebel bis in die Lungentiefe, das acinöse Gebiet, gelangt, während 
dies für größere Tropfen nur durch nachträgliche Aspiration mög- 
lich ist. 

Die Nase wärmt, feuchtet und reinigt bei normaler Atmung die 
Luft. Für den Inhalationszweck scheint deshalb die Mundatmung bei 
vorgestreckter Zunge in der Regel vorteilhafter, um das physiologische 
Niederschlagsfilter zu umgehen. 

Es kann hier auf die Technik der Inhalation (Einzelinhalations- 
apparate, Inhalationskammern, Masken, Räucherungen, Pfeifen, Zer- 
stäuber usw.) nicht eingegangen werden. Mannigfache Medikamente 
lassen sich verdunstend oder zerstäubt verwenden, sekretionsbeschrän- 
kend oder -fördernd, von reizender oder beruhigender Wirkung. Von 
Einfluß ist ferner die Temperatur der Inhalationsflüssigkeit. Die an 
sich nicht strittigen Erfolge der Inhalationstherapie bei einer großen 
Anzahl von Erkrankungen der Luftwege und der Lunge (einschließ- 
lich Asthma) sind aber wohl nicht restlos, oft vielleicht nicht einmal 
zum größten Teil durch das Hingelangen des Inhalats zum Erkrankungs- 
ort zu erklären, denn Schleimverstopfung, Bronchiolenkrampf, Aspi- 
rationsverminderung in den erkrankten Lungenteilen verhindert ge- 
rade am gewünschten Platze die Einwirkung. So bleibt die Erklärung 
nur via „Allgemein“- oder „Reflex“-Wirkung. Der psychische Einfluß 
ist in Rechnung zu setzen. 


Kinetische Krankheitsursachen. 


Die Seekrankheit. 


(Schaukel-, Luft-, Eisenbahn-, Erdbebenkrankheit.) 


Die Seekrankheit ist eine auf bewegten Schiffen auftretende 
Krankheit, die bei entsprechender Größe der auslösenden Ursachen fast 
alle Menschen befällt oder befallen kann. Das höhere Alter mit seinem 
reaktionsunfähigeren Reflexmechanismus scheint weniger disponiert, fast 
immun scheinen Säuglinge und kleine Kinder mit noch nicht ausge- 
reiftem Zentralnervensystem und mangelndem Raumsinn zu sein (Pın- 
KUSSOHN beobachtete bei einem 10 Monate alten Säugling Symptome 
von Seekrankheit). Über die Empfänglichkeit: der Tiere bestehen ver- 
schiedenartige Anschauungen, die allerdings mehr für, als gegen ein Be- 
fallenwerden sprechen. Eine absolut erworbene Immunität gibt es nicht. 
Ein Herr, der bereits 5mal um die Welt gereist war, wurde auf einer 
neuerlichen Seereise zum ersten Male bei nur steifer Brise seekrank. 
Alte Seebären können gelegentlich erkranken. Für gewöhnlich ist eine 
aktive Immunität erreichbar durch wiederholte Reisen und auch durch 
eine zu Beginn einer Reise durchgemachte Seekrankheit für den 
weiteren Verlauf, wenn nicht schwereres Wetter eintritt, als im An- 
fang, und die Krankheit nicht gleich sehr intensiv auftrat. Die indi- 
viduelle Disposition ist sowohl den auslösenden Ursachen gegenüber, als 
bezüglich der Erkrankungsschwere eine verschiedene. Anderweitige Er- 
krankungen können den Eintritt beschleunigen, insbesondere gastro- 
intestinale und chloro-anämische Erkrankungszustände, neuropathisch 
bedingte Krankheitsbereitschaft, Alkohol- und Nikotinabusus, Infek- 
tionskrankheiten, die wie Scharlach, Pocken, Influenza mit Erbrechen 
beginnen; nicht wesentlich in Betracht zu kommen scheinen Alkohol- 
und Nikotinusus und Fieber an sich (Verf. wurde trotz erheblichen, 
durch eine akute Parotitis hervorgerufenen Fiebers bei schwerer See in 
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der a außer Bett nicht seekrank, obwohl die Mehrzahl der Passa- 
giere lag). 

Der Symptomenkomplex (treffliche Schilderungen bei Rosen- 
BACH, RIESE und SCHEPELMANN) Setzt sich zusammen aus psychischen 
Symptomen, denen sich in den schwereren Fällen bald somatische zu- 
gesellen. Die leichteren Fälle können auf die ersten beschränkt 
bleiben. 

Diese stellen sich folgendermaßen dar: 

Manchmal brüsk aus völligem Wohlbefinden heraus, oft schon 
mißtrauisch beobachtet, entwickelt sich ein undefinierbares Unbehagen. 
Die Unterhaltung wird einsilbiger. Ein leichtes Frösteln, Schwindel- 
gefühl und Kopfdruck tritt ein. -Ein Geschwindmarsch auf der Wind- 
seite soll helfen. Bald werden jedoch die Beine müde und schwer. Der 
Steward soll mittschiffs in die frische Brise einen Stuhl bringen, auch 
ein Gläschen Portwein. Nur jetzt nicht essen und Essen riechen. Das 
Glockenzeichen, das zum Essen ruft, wird überhört. Keinesfalls in die 
Eßkajüte unter die Beobachtung der anderen Menschen, wo im Fenster- 
bild der Horizont abwechselnd in den Himmel und die Wellen taucht. 
Bald wird in schwereren Fällen der Kopfdruck Stärker, der Schwindel 
heftiger, die Extremitäten kühler. Der Bekämpfungswille erlahmt; es 
ist alles einerlei; kalter, klebriger Schweiß tritt auf die blasse Stirn, 
mit gewaltiger Anstrengung wird aufgestanden, auf der Schiffstreppe 
erscheint der Steward mit den ominösen Spucknäpfen; dicht daneben ein 
Kranker bricht, aus der Pantry dringt Eßgeruch; da gibt es kein Halten 
mehr, der Speichel fließt im Munde zusammen, im Leib tritt ein wehes 
Kältegefühl auf, der Puls wird kleiner und frequent und über Bord 
gegen den Wind das erste Speisenerbrechen, egal, ob die Umgebung 
beschmutzt wird. Jetzt nur ruhen, nicht sprechen und nicht denken 
müssen. Ohne daß die Übelkeit nachläßt, folgt ein Erbrechen dem 
anderen, immer dürftiger an Masse, schließlich nur gewürgter Schleim, 
bittere Galle, auch Blutspuren. Mit Mühe wird unter Hilfe die Kabine 
erreicht. Völlige Apathie in schwereren Fällen, Landsehnsucht oder 
mindestens Erlösung von der Schiffsbewegung selbst auf Kosten von 
Schiffsuntergang. — In leichteren Fällen bleibt es beim anfänglichen 
Unbehagen, die mittelschweren genesen in Angewöhnung oder mit 
Wetterbesserung gewöhnlich allmählich in wenigen Tagen, die schweren 
sind oft während der ganzen Zeit an die Kabine gebannt. Jeder Ver- 
such aufzustehen oder Nahrung zu sich zu nehmen mißglückt kläglich. 
Festes Land unter den Füßen, genesen alle alsbald, trotzdem in den 
ersten Nächten noch das Erinnerungsbewegungsgefühl des Schiffes 
bleibt. Der alsbald gute Appetit bringt bald die Abmagerung wieder ein. 

Die Ursache der Seekrankheit ist zweifellos die ungewohnte 
Schiffsbewegung. Es gibt scheinbar Ausnahmen, die schon im Hafen 
erkranken, doch sind das (meist Frauen) äußerst sensible Individuen, 
bei denen Furcht vor der Seereise und -krankheit, Geruchs- und Ge- 
sichtseindrücke, Erinnerungsbilder, das Einschiffen usw. als auslösende 
Ursachen schon wirksam werden. Ä 

Die Bewegung des wellenbewegten Schiffes ist gewöhnlich eine 
komplizierte. Bei striktem Gegen- oder Achterwind treten vornehmlich 
Bewegungen um die frontale Mittelachse ein, zugleich mit Auf- und 
Abwärtsbewegungen des gesamten Schiffskörpers, das Schiff ‚stampft‘“. 
Die größten Ausschläge machen die Schiffsenden. Unangenehm emp- 
funden wird, wie ein jeder an sich beim Schaukeln, Hochsprung, Lift- 
fahren beobachten wird, nun nicht die Bewegung an sich, sondern die 
Umkehr der Bewegung. Das bekannte Kältegefühl im Leib tritt in 
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der Schaukel ein, wenn die hochgeschwungene Schaukel zurückfällt, 
nicht in der Zeit der größten Geschwindigkeit beim Durchtritt dyrch 
die Vertikalebene der Schaukelaufhängeringe. Große Schiffe legen mit 
ihrem Vorder- und Achtersteven beim Stampfen absolut größere Wege 
zurück, als kleinere, bei gana großen muß schließlich infolge des Be- 
harrungsvermögens und der Einwirkung mehrerer Wellenberge und 
Wellentäler das Stampfen mehr und mehr aufhören. Während also das 
kleine Boot den ganzen Vertikalweg von Wellenberg und -tal mit- 
machen muß, ist der Vertikalweg mittschiffs großer Dampfer wesent- 
lich geringer. 

Jedoch wird hier eine weitere Schiffsbewegung, das .‚Rollen‘“, in 
den Außenkabinen intensiv empfunden. Das Rollen stellt eine Be- 
wegung um die Längsachse dar, wie sie bei seitlich auf Backbord oder 
Steuerbord gerichteter Dünung entsteht. 

Die befürchtetste Bewegung ist aber das ‚„Schlingern“, eine Kom- 
bination von Stampfen und Rollen im Sinne spiraliger richtungs- 
wechselnder Bewegungen. 

Erklärung der Seekrankheit. Der Theorien über das Wesen der 
Seekrankheit gibt es recht zahlreiche: psychische, zirkulatorische, ab- 
dominelle, sensorielle, mechanische, molekular-mechanische, cerebrale 
und cerebellare. 

Die Seekrankheit beruht wohl auf einem durch die ungewohnten 
Schiffsbewegungen veranlaßten Verlust reflektorisch erlernter und be- 
wußt kontrollierbarer Gleichgewichtsvorstellungen im Raum, ein Verlust, 
der dann sukzessive psychische, vasomotorische, sekretorische und peri- 
staltische Symptome hervorruft. Die subjektiv empfundene Gleich- 
gewichtsstörung erinnert an den Menıkreschen Symptomenkomplex mit 
seinem Schwindel und Erbrechen und an manche Krankheitsbilder von 
Hirngeschwülsten. Jedoch scheint Erkrankung des Gleichgewichts- 
apparates im Mittelohr allein nicht die Seekrankheit auszulösen. (An 
operierten Hunden konnte PınkussoHn gleichfalls Zeichen von See- 
krankheit beobachten. Die Angaben über die Immunität Taubstummer 
scheinen revisionsbedürftig.) Die mit dem Gefühls- und Raumsinn auf- 
genommenen, nicht wie gewöhnlich assoziierbaren Empfindungen können 
wohl nur als auslösende Ursachen betrachtet werden. Am besten scheint 
mir in der Auffassung SCHEPELMANNS das Wesen der Seekrankheit er- 
klärt, der die Rolle des Großhirns hinsichtlich der statischen Kritik- 
unfähigkeit den dem Kleinhirn ala Koordinationsorgan zufließenden 
ungewohnten Reizen gegenüber betont. — Daß daneben auch mecha- 
nische Hub-, Fall- und Schaukeleinflüsse auf Gehirn, Blut, Lymphe 
und vor allem die beweglich aufgehängten Unterleibsorgane (RıTscht) 
in Wirkung treten, ist sehr wahrscheinlich. Ganz allein erklären sie 
aber wohl auch nicht den vollen Symptomenkomplex. 

Ähnlich wie auf der Schaukel und im Lift (besonders im Moment 
des Beginns der Abfahrtsbewegung) werden unangenehme epigastrische 
und Schwindelsymptome ausgelöst im Karussel, vornehmlich in jenen, 
die die Rundbewegung mit Kreisel-, Auf- und Abwärts- und Seiten- 
bewegungen des Einzelsitzes kombinieren. i l | 

Sensible Personen unterliegen schon in der Eisenbahn, besonders 
beim Anhalten und ruckartigen Anziehen der Lokomotive und Schwan- 
ken schlecht gefederter Wagen in Kurven ähnlichen Symptomen. Das 
Nichtrückwärtsfahrenkönnen ist gleichfalls im Sinne eines fremdartigen 
Bewegungsmodus hier zu nennen. — 

Bei länger dauernden Erdbeben, wiederkehrenden Erdstößen und 
bein Seebeben sollen der Seekrankheit analoge Symptome auftreten. 
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Die Prognose der Seekrankheit ist an sich eine durchaus gün- 
stige. — Der Körpergewichtsverlust wird an Land schnell wieder ein- 
gebracht. Auf vorhandene Leiden kann die Seekrankheit naturgemäß 
ungünstig einwirken: schwere Atherosklerose, Nephropathien und nicht 
kompensierte Vitien. Der Brech- und Würgakt kann bei kavernöser 
Phthise zur Hämoptoe, bei intestinalen Geschwüren zur Hämatemese, 
bei akuten Entzündungsprozessen im Abdomen zur Perforation führen. 
Der Einfluß auf frühzeitige Unterbrechung der Gravidität wird ge- 
wöhnlich überschätzt. Mindestens erweist die nicht-maritime Hyper- 
emesis gravidarum die Festigkeit der Eieinpflanzung. 

Eine wirksame Prophylaxe liegt in der möglichsten Verminderung 
der Schiffsbewegungen. Mittschiffskabinen sind zu bevorzugen. Die 
Ozeanriesen unterliegen infolge ihrer Masse weniger der Wellenmit- 
bewegung. Die Doppelkiel- und Kreiselrotationsversuche sind wenig 
aussichtsreich, hingegen scheint der Einbau des sog. „Schlingertanks“ 
erfolgreicher. Schlingertanks sind in den Schiffsseiten eingebaute große 
Wasserreservoirs, die zum Teil gefüllt, mittels Wasser- und Luftkom- 
munikationsrohr, dessen Querschnitt verschieden einstellbar ist, in ihrer 
Füllung sich gegenseitig auspendeln können. 

Zur Prophylaxe gehört ferner eine vernünftige Hygiene und Diä- 
tetik an Bord, die die so naheliegende allzu reichliche Nahrungs- und 
Genußmittelaufnahme vermeidet, für Körperbewegung: sorgt und vor 
allem der so oft an Bord auftretenden Obstipation begegnet. 

Ein spezifisches Therapeutikum gegen die Seekrankheit existiert 
nicht. Im Anfangsstadium zu empfehlen, in der weiteren Entwicklung 
vom Kranken selbst kategorisch verlangt, ist, horizontale Ruhelage, in 
ihr Zufuhr frischer Luft. Die Schiffsbewegungen werden weniger un- 
angenehm empfunden, wahrscheinlich auch die Hirnanämie günstig be- 
einflußt. Magenspülungen scheinen kaum Wert zu haben. Apathische 
Kranke sind immer wieder zur Aufnahme kleiner Mengen flüssiger 
Nahrung zu überreden. (Das ‚Leerbrechen‘“ wird oft besonders quälend 
empfunden.) 

Kokain scheint in der Wirkung in allen möglichen empfohlenen 
Modifikationen unsicher zu sein. Die Brom- und Bromkombinations- 
präparate, gleich zu Anfang der Reise, prophylaktisch gegeben, werden 
hin und wieder gerühmt. an tritt besonders warm für das 
Veronal ein. Die empfohlenen festen Leibbinden, die Halsbinden zur 
Erzeugung einer der Hirnanämie entgegenwirkenden Hoyperämie 
könnten im Sinne einer Verminderung des beweglichen Körperinhalts 


wirksam sein. 
Kinetische Heilwirkungen. 


Die Mechanotherapie. 

u. Mechanotherapie umfaßt die Massage und die Gym- 
nastik. 

Die Wirkung einer Massage ist naturgemäß nach Anwendungsort 
(lokale oder allgemeine Massage), sowie Anwendungsart verschieden: 
a) Handmassage mit ihren 5 Methoden: 1. Streichen — Effleurage, 
2. Kneten — Petrissage, 3. Reiben — Friction, 4. Klopfen — Tapote- 
ment, 5. Erschütterung — Vibration, b) maschinelle Massage, c) Luft- 
massage, d) Massage sous l’eau. 

An allgemeinen physiologischen Wirkungen sind festgestellt: er- 
höhter Stoffwechselumsatz, vermehrte Diurese, Blutumlaufserhöhung, 
Blutdrucksteigerung, Steigerung der verschiedensten Organfunktionen 
unter Einfluß eines besser durchbluteten Nervensystems. 
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Unter den örtlichen Wirkungen ist wichtig: Stärkung der will- 
kürlichen und glatten Muskulatur (insbesondere Anregung der Darm- 
peristaltik), Verteilung nicht infektiöser und nicht eitriger exsudativer 
und infiltrativer Prozesse zwecks Resorption, z. B. Überbleibsel von 
Blutungen und Injektionen, ferner Lösung von. Verwachsungen und 
Versteifungen. | Ä 

Das große und erfolgreiche Anwendungsgebiet der Massage ver- 
pflichtet den Arzt, diese Kunst selbst gründlich zu erlernen und aus- 
zuüben und sie nur dann technischen Hilfskräften zu überlassen, wenn 
er den Fortgang der Behandlung zu beurteilen und zu überwachen 
vermag. Die diagnostische und die therapeutische Massage sind eng 
verwandt. Übung in beiden verleiht erst dem Arzt die „leichte“, dia 


„fühlende‘“ Hand. 

Gymnastik ist Bewegungsübung des Körperganzen und seiner 
Teile, nicht oder seiner Teile, denn jede Teilübung hat auch Einfluß 
auf den Gesamtorganismus. Unter Übung ist allgemein eine in geeig- 
neten Abständen erfolgende Wiederholung einer Leistung zu verstehen, 
die in allmählicher Steigerung der Einzelleistung einen endgültigen 
Leistungszuwachs erzielen will. Bei der Übung auch einer rein körper- 
lichen, wenn willkürlichen Leistung ist Gehirn und Nervensystem her- 
vorragend beteiligt, aktive Muskelübung bedeutet also auch Nerven- 
übung, während bei der Übung unwillkürlich ablaufender Leistungen 
die Verhältnisse wesentlich anders liegen. Es ist klar, daß aktive 
Gymnastik als eine viel weiter reichende Beeinflussung des Organis- 
mus betrachtet werden muß, als passive, daß eine nicht übertriebene 
Leibesübung auf dem grünen Rasen höher zu bewerten ist, als eine 
monotone Übung an einer Maschine im Zander-Institut. 


Physiologische Wirkungen: Der geübte Muskel nimmt in- 
folge besserer Durchblutung während der Arbeitsleistung an Masse 
zu. Er vermag bei fortschreitender Übung im Verein mit den zur 
Arbeitsleistung funktionell zusammengehörigen Agonisten und Ant- 
agonisten die Arbeit schneller, zielsicherer und mit geringerer Er- 
müdung auszuführen; er ist „trainiert“. 

Betrifft die Arbeitsleistung, wie z. B. beim Turnen, viele Mus- 
keln, so wird naturgemäß in entsprechend stärkerem Maß der allge- 
meine Stoffumsatz im Organismus erhöht und von dieser Erhöhung 
werden alle Systeme ihren Vorteil haben. 

Jeder gesunde Deutsche ist aus persönlichen, sozialen und natio- 
nalen Gründen sittlich verpflichtet, Leibesübungen in einer Alter und 
Konstitution berücksichtigenden Form zu treiben. Und hier muß der 
Arzt als kundiger Berater zur Verfügung stehen, Untermaß und Über- 
maß verhüten und auch in kranken Tagen stets die Frage der Übungs- 
möglichkeit der geschädigten Funktion erwägen. Ein Zuckerkranker 
erlangt eine höhere Toleranzschwelle, wenn das ihm verbliebene Kohle- 
hydratverbrennungsvermögen durch geeignete Diät geübt wird, nicht 
wenn er möglichst kohlehydratfrei ernährt wird. Ein. Herzkranker, 
dessen Reservekraft durch eine nicht zu hochgradige Kreislaufschwäche 
gesunken ist, wird oft mehr gefördert, wenn er anstatt der Sachlage 
nach nicht unbedingt nötiger Herzmittel durch vorsichtige Massage, erst 
passive, dann aktive, dann Widerstandsbewegungen im Bett innerhalb 
der ihm verbliebenen Leistungsgrenzen geübt wird. Ein ataktischer 
Tabiker kann durch eine vernünftige ‚„bahnende Übungstherapie“ lernen, 
den Funktionsausfall teilweise zu ersetzen. Ein Kranker mit Pleura- 
schrumpfung kann durch länger fortgesetzte Atemgymnastik die be- 
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fallene Brustseite dehnen, das Zwerchfell zur inspiratorischen Ab- 
flachung trainieren, vorhandene Kreislauffolgen beseitigen. 

Bei alledem kommt es nicht sowohl auf komplizierte Mechanismen 
und Maschinen an, als auf ein klares ärztliches Urteil über die vor- 
liegende Funktionsbehinderung und ihre Besserungsmöglichkeit durch 
Übungstherapie. Die Methodik kann dann oft eine behelfsmäßige sein. 


Strahlenenergetische Krankheitsursachen 
und Heilwirkungen. 

Die Physik umfaßt unter dem Sammelbegriff der strahlenden 
Energie alle jene Bewegungsformen inner- und außerhalb der Atome, 
wie sie als elektrische, thermische, optische, chemisch wirksame Strah- 
lungen, als Kathoden-, Röntgenstrahlen- und Radiumwirkung, als Fluo- 
reszenz usw. uns bemerkbar werden. 

Wenn diese Energieformen zunächst völlig verschiedenen physika- 
lischen Charakter zu haben scheinen, so ist das lediglich nur eine Folge 
der verschiedenen sinnesphysiologischen Erkenntnis des Menschen ihnen 
gegenüber. Schon für die Licht- und Farbenempfindung ist die Tat- 
sache erkannt: Die Stäbchen in der Retina übermitteln in ihrer Er- 
regungsfähigkeit auf kurzwellige Strahlen die Licht-, die Zapfen in 
einer solchen auf längerwellige die Farbenempfindung. Das Farben- 
spektrum enthält am roten Ende Wärme-, am violetten Ende chemische 
Energie entfaltende Strahlung. Vom ultraroten Teil mit wachsender 
Wellenlänge sind Charakterübergänge zur elektrischen Bewegungs- 
energie entdeckt und damit weiterhin die von MAxwELL und HERTZ 
gelehrte Verwandtschaft der elektrischen und optischen Erscheinungen 
erwiesen. Die strahlende Energie umfaßt mithin alle Bewegungsformen 
der im Atom gebundenen negativ und positiv geladenen und der freien 
Elektrone, sowie der elektromagnetischen Bewegungsübermittlung an 
den supponierten Äther, deren Zusammengehörigkeit in der gleichen 
Geschwindigkeit, deren Artverschiedenheit in der verschiedenen Wellen- 
- länge ihre Begründung und Erklärung findet. 

Die Charakterisierung der von einer Strahlenquelle gelieferten 
Strahlung geschieht mithin durch ihre Wellenlänge. Eine Projektion 
der sichtbaren optischen und der Röntgen- und Radiumstrahlen auf 
eine Skala aller uns bekannten Wellenlängen würde nach CHRISTEN 
folgendermaßen. aussehen: 
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Es ist eine logarithmische Skala, in der die angeschriebenen Zahlen den Lo- 
garithmus der Wellenlänge nach Angström-Einheiten gemessen, bedeuten. 

Eine Angström-Einheit = !/,, AB. 

Jeder neue Teilstrich bedeutet somit, die 1lOmal größere Einheit. Der Stab 
` beginnt links mit den Strahlen des Radiums y mit einer Wellenlänge weniger, als 
1/io A. Dann folgt mit R bezeichnet das Ausbeutegebiet der Röntgenstrahlen hart 
— weich, dann eine große unbekannte Strecke, dann das Gebiet der ultravioletten 
(U), der farbigen Strahlen, des Sonnenspektrums, der Spektralfarben = violett, indigo, 
blau, grün, gelb, orange, rot (F), der ultraroten und der Wärmestrahlen (W). 
Dann wieder unbekanntes Gebiet und nun die von wenigen Zentimetern bis zu vielen 
Kilometern gemessenen elektrischen Wellen, wie sie für Land (L) und für Übersee- 
stationen (5) in der drahtlosen Telegraphie und Telephonie Verwendung finden. 
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Das menschliche Auge vermag also die Wellenlängen von 750 uu 
im äußersten Rot bis 400 uu im Violett als Lichtreiz zu erfassen. 
Die langwelligeren ultraroten Strahlen sind als Wärmestrahlen, die 
kurzwelligeren ultravioletten durch mancherlei physikalische, chemische 
und biologische Wirkungen charakterisiert. 

' Wie für die Farben ist überhaupt für jede Strahlenwirkung an 
erster Stelle das vor rund 100 Jahren von GRroTTHUuEs aufgestellte 
Absorptionsgesetz bestimmend, daß nur die absorbierten Strahlen che- 
misch wirksam sind. Das gilt mithin ebenso für die Röntgen- und 
Radiumstrahlen unbeschadet ihrer Härte. Absorption bedingt mithin 
Energietransformation. Für die Wirkungsgröße einer Strahlung ist 
dann weiter die Intensität von Wichtigkeit, die dem Grundgesetz 
vom Quadrat der Entfernung in der umgekehrten Proportionalität 
untersteht. | 


Das Sonnenlicht. 


Im Sonnenlicht stehen, wie das kontinuierliche Bandspektrum vom 
langwelligen Rot bis zum kurzwelligen Violett erweist, eine Menge 
Strahlenarten zur Verfügung. Für die Wärme- und Lichtwirkung der 
Sonne kommt weiterhin ihr Höhenstand und die absorbierenden Eigen- 
schaften der durchdrungenen Atmosphäre in Betracht. 

Von chemischen Lichtwirkungen sind eine ganze Reihe be- 
kannt: s. z. B. die momentane Schwärzung der Bromsilberplatte und 
der langsam verlaufende Bleichprozeß; ferner Oxydationen und Re- 
duktionen, z. B. Zerfall der Oxalsäure, weiterer Abbau der Harnsäure 
im Licht. Die Kohlehydratsynthese der Pflanzen unter Mitwirkung des 
Chlorophylis, Umwandlung von Benzoesäure in Salizylsäure im Licht 
bei Gegenwart von Eisensalzen als Katalysatoren. 

Im Eiweiß-, Fett- und Kohlehydratstoffwechsel beobachtete licht- 
chemische Wirkungen gehören gleichfalls hierher, ebenso wie im Dunkeln 
reversible Vorgänge, wie Kondensationen. 


Biologische Sonnenlichtwirkungen. 


Ohne genügendes Licht kümmert Pflanze und Tier. Nur unter 
Lichteinwirkung geht mit Hilfe des sensibilisierenden Chlorophylis die 
Kohlehydratsynthese der Pflanze vor sich. Sonst schießt die Pflanze 
bla und unkräftig in die Länge, sie etioliert. Blattgrün und Blutrot 
haben komplementäre Farben und nah verwandten chemischen Aufbau. 
Auch das Tierreich vermag ohne Licht sich nicht vollgültig zu ent- 
wickeln. Der von Fr. Kraus so bezeichnete kümmernde Hochwuchs 
des lichtarm und lichthungerig aufwachsenden Großstadtmenschen mit. 
seiner Engbrüstigkeit, Blässe und mangelhaften Herz-Gefäßanlage hat 
hierher Beziehung. Mit Sonnenlicht und Wärmezuwachs wird zum 
Aquator hin Körperentwicklung und Geschlechtsreife der Rassen be- 
schleunigt. Der Phototropismus im Pflanzen- und Tierreich entspricht 
dem Befriedigungsbedürfnis des Lichthungers. Wenn man auch mit 
stärksten Lichtquellen durch den ganzen Menschen hindurch eine photo- 
graphische Platte zu belichten vermochte, so ist praktisch doch die 
Haut, das Oberflächenorgan, mittels dessen sich der Zellstaat des 
menschlichen Organismus mit der Umwelt in Aufnahme- oder Aus- 
scheidungs-, in Ausgleich- oder Abwehrbeziehung zu setzen hat, auch 
das Lichtresorptionsorgan, in erster Linie auch für die kurzwelligen, 
chemisch wirksamen ultravioletten Strahlen. 

Unter der Lichteinwirkung bildet sich nach beginnender Latenz 
das Pigment, das neben seiner Hauptaufgabe als Lichtschutz viel- 
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leicht auch noch eine sensibilisierende, transformierende, wärme- 
speichernde und transspirationsregulierende Aufgabe hat. 

Im Blut zeigt sich nach Belichtung Förderung der Hämoglobin- 
funktion, der oxydativen Vorgänge und Lymphocytose. 

Der Stoffwechsel, besonders der Mineralstoffwechsel, wird 
durch Lichteinfluß erhöht. Die Atmung wird tiefer, etwas seltener, 
der respiratorische Gaswechsel gesteigert. 

Das Sonnenlicht hat auf ungeschützte Bakterien abtötenden Ein- 
fluß. Fınsens Hoffnung, auch im lupösen Gewebe die Tuberkelbazillen 
zu vernichten, hat sich nicht erfüllt. Licht ist also kein ‚inneres Anti- 
septikum“. 

Wie für jedes Pharmokon, so ist auch für das Licht eine richtige 
Konzentration und Dosierung Vorbedingung für einen Nutzerfolg, sonst 
wird aus dem Heilmittel ein Gift. 


Das Sonnenlicht als Krankheitsursache. 


Nach einer bestimmten Latenz können nach übermäßiger Besonnung 
in dem absorbierenden Hautorgan Entzündungserscheinungen auftreten 
von einfacher reaktiver Rötung in leichtesten bis zu tiefgreifenden 
exsudativen Vorgängen in schweren Fällen. Besonders im Hochgebirge, 
wo der absorbierende EinfluB der Atmosphäre noch geringer und 
eventuell Schneefelder die kurzwelligen Strahlen reflektieren, tritt die 
als Gletscherbrand bekannte schmerzhafte Hautentzündung auf. 

Pigmentbildungsmangel nach intensiver Lichteinwirkung muß als 
ein besonderes Zeichen konstitutioneller Eigenart (blonder, rothaariger 
Typus) betrachtet werden, ohne daß bei diesen lichtüberempfindlichen 
Individuen nun ohne weiteres auch andere heilsame Lichtreaktionen 
gehindert wären. 

Wie von Laien oft aus Eitelkeit mit der Insolation, auch mit künst- 
lichen Lichtquellen, zwecks Erhalt einer ‚wettergebräunten Sports- 
haut“ verwerflicher Unfug getrieben wird, so wird oft auch bei schein- 
barer Gesundheit oder selbst bei erkannter Krankheit vom übermäßigen 
Lichtgebrauch Nutzen erhofft. Leider nicht selten aktiviert z. B. ein 
Sonnenbad eine bis dahin latente Lungenphthise und verschlimmert 
ihren Verlauf durch Fieber und Lungenblutung. 

Unter Lichteinfluß scheinen an sich einige Infektions- und Intoxi- 
kationskrankheiten anders zu verlaufen. Erinnert sei an Fınsens Be- 
obachtung, daß bei rotem Licht (Fernhaltung der violetten Strahlen) 
die Pocken milder verlaufen, ferner an den Einfluß des Lichts bei der 
Pellagra, wo im Frühjahr und Sommer erneut die entzündlichen Haut- 
erscheinungen auftreten. Die Erklärung der letzteren mit einer Sen- 
sibilisierung der Haut durch Stoffprodukte, welche die die chronische 
Maisvergiftung erzeugenden Schimmelpilze der Haut zuführen, ent- 
stammt den Forschungsergebnissen über die Sensibilisierung dürch 
fluoreszierende Stoffe. Auch die Hämatoporphyrinurie hat Beziehungen 
zur Lichteinwirkung. 


Die Heilwirkung des Sonnenlichtes. 


Wir sind alle Kinder der Sonne. Das gesamte organische Leben 
unseres Planeten ist in Entstehung und Aufbau nur in dauernder Be- 
ziehung zur zentralen Sonnenenergiequelle zu denken. Es ist auffällig, 
daß nicht schon der einfache Erhaltungsinstinkt der Vernachlässigung 
der Einwirkung fördernder und heilender Lichtkräfte in den vielen 
vergangenen Jahrhunderten entgegengearbeitet hat, daß man so ganz 
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die Lichtkulte der alten Naturreligionen, daß man die Heliosen der 
Griechen, die Solarien der Römer, die Sonnenheilberge der alten Ger- 
manen so ganz außer Sicht und Sinn verloren hatte. Aus kultureller 
Gewohnheit, aus Trägheit, aus Gelegenheitsschwierigkeiten, aus Massen- 
suggestions- und Modegründen wurde der Haut das gesundende Licht-, 
Sonnen- und Wasserbad vorenthalten und durch fremdländische Puder 
und Riechstoffe, Reinlichkeitssünden und Gesundheitsbedürfnisse ver- 
deckt. Es ist für die Fachmedizin kein Ruhmesblatt, daß es ihr ver- 
sagt ist, für einen nunmehr bedeutenden Anteil ihrer Heilbestrebungen 
sich das schöne Wort Naturheilkunde zu reservieren, weil von nicht- 
ärztlicher Seite auf die heilsame Verwendung der den Menschen um- 
gebenden Naturkräfte hartnäckig verwiesen und der Begriff nun mit 
kritikloser Übertreibung und unwissenschaftlicher Methodik belastet 
ist. Wie für das normale, so sind erst recht für das unter abnormen 
Bedingungen gefährdete Leben in kranken Tagen Licht und Luft Vor- 
bedingungen der Genesung. Deshalb müssen Kranken und Rekonvale- 
szenten ärztlicherseits oft klimatische Kuren (s. u.) angeraten werden. 

Vielfach begründetes Reiseunvermögen hat im Tiefland nach Hin- 
zuziehung von Ergänzungslichtquellen Umschau halten lassen. 
Man suchte entweder die künstliche Lichtquelle im Spektrum möglichst 
„sonnengleich“ zu gestalten (z. B. das Fınsensche Kohlenbogenlicht) 
oder unter Anerkennung der Überlegenheit der ultravioletten Strahlung 
künstliche Ultraviolettstrahler herzustellen. Im Quecksilberdampflicht, 
in Quarzglas eingeschlossen, fand man eine solche, als „künstliche 
Höhensonne‘“ nunmehr weitbekannte Lichtquelle, die mit der natür- 
lichen Höhensonne spektral nicht die geringste Ähnlichkeit besitzt und 
ihr nur den Reklamenamen entlehnt hat. Auch das langwelligere Licht 
der Glühlampen, ferner monochromatische Lichtquellen (Rot-Blaulicht) 
hat man zu Heilzwecken verwandt. Wichtig für manche Heilvorgänge 
sind sicher die fluoreszierenden Stoffe, die sich im Pflanzen- und Tier- 
reich verbreitet finden, wie das Chlorophyll, Hämatoporphyrin, die 
Gallenfarbstoffe, die Lipoide usw. — Mit der Fluoreszenz entstehen 
Betastrahlen, also raschbewegte, chemischer Energieumsetzung fähige 
Elektronen. Hierzu kommen dann noch die biologisch wenig erforschten 
lichtelektrischen Erscheinungen. 

Hinsichtlich näherer technischer Angaben über „Lichttherapie“ ist 
auf den Abschnitt am Schluß. dieses Lehrbuches in ‚Therapeutische 
Technik“ von GUMPRECHT zu verweisen. 


Die Klimatotherapie. 


Mit den bisher besprochenen Faktoren des Luftdruckes, der Sauer- 
stoffsättigung und der Belichtung ist ein Klima in seiner Einwirkung 
auf den gesunden und kranken Menschen noch keineswegs vollständig 
charakterisiert. Die ärztliche Klimatik (Rusner) umfaßt vielmehr 
alle durch die Lage eines Ortes bedingten Einflüsse auf die menschliche 
Gesundheit und verlangt neben den vorher erwähnten noch mindestens 
die Beobachtung der Lufttemperatur und -feuchtigkeit, der Nieder- 
schlagsverhältnisse, Windbewegung und des phasischen Wechsels inner- 
halb der Jahreszeiten. 

Es ist natürlich sehr schwierig, ja unmöglich, aus dieser ineinander- 
greifenden klimatischen Einflußsumme den Endeffekt zu errechnen und 
ihn etwa auf eine bestimmte Krankheit oder besser Kranken zu be- 
ziehen. Denn wenn auch z. B. Katarrhe mit starker Sekretion in einem 
trocken-warmen Klima (Wüstenklima) und trockene Katarrhe mit Be- 
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feuchtungsnotwendigkeit der trockenen atrophierenden Schleimhäute in 
einem feuchten (Küsten-, Insel- oder See-) Klima a priori die beste 
Unterstützung finden, so ist doch jedesmal der Kranke in seiner ganzen 
psychischen und somatischen Konstitution zu berücksichtigen. Schon 
scheinbar Gesunde reagieren verschieden auf Klimaeinflüsse, z. B. auf 
Luftdruckschwankungen, wie sie beim Einsetzen von Föhnwinden dem 
eigentlichen Barometersturz vorausgehen (HeıLy). Die Angriffsstellen 
des Klimas sind somit nicht allein des Menschen Oberfläche, sondern 
sein gesamter Zellinhalt in all seinen Funktionen und Funktions- 
beziehungen. Der Arzt hat bei Auswahl eines Klimas zu Heil- oder 
Krankheitsvorbeugungszwecken deshalb zunächst die Frage zu beant- 
worten, ob Schonung oder Übung der abnormen ÖOrganvorgänge am 
Platze ist unter Berücksichtigung der individuellen Komponente. Wer 
in der Jugend wind- und wetterfest geworden ist, wer ein rauhes Klima- 
training hinter sich hat, ist im gleichen Erkrankungsfall anders klima- 
tisch zu versorgen, als das verhätschelte Einzelkind, das auch später 
stets in jedem Luftzug den bösen Erkältungsfeind fürchtet. Der Arzt 
sollte aber auch nicht vergessen, bei dem Rat zu einer Klimakur sich 
die psychische Belastung zu überlegen, welche die weite Reise, teurer 
Kuraufenthalt und die zeitweise Aufgabe des Familienlebens und der ge- 
wohnten Behaglichkeit bedeuten, Dinge, die oft mehr bedeüten, als die 
vielbesprochene Notwendigkeit, den Kranken aus seiner schädigenden 
Berufsatmosphäre herauszunehmen, nützt. 

Im Rahmen dieses Lehrbuches ist eine zusammenfassende Be- 
sprechung der einzelnen Klimate und ihrer Anwendungsmöglichkeiten 
nicht angängig, es ist vielmehr auf die in den einzelnen Kapiteln ver- 
streuten Angaben zu verweisen. 

Unterschieden werden (van Oorpr) folgende Typen: 


A. Binnenländische Klimate. 


I. Das Klima der Niederungen und geringen Höhenlagen: 
1. das warmfeuchte (z. B. Gardasee), 
2. das mäßig warmfeuchte bzw. kühlfeuchte (z. B. Genfer 
See, bzw. Bodensee), 
3. das warmtrockene (z. B. Assuan). 
II. Binnenländische Klimata mit hervortretenden Eigenschaften der 
Höhenlage: 
1. das Hochgebirgsklima von etwa 1000—2500 m, 
2. das Klima des vegetationsreichen Mittelgebirges von etwa 
400—1000 m. 


B. Seeklimate. 
I. Das Klima der Hochsee und der kleinen Hochseeinseln. 
II. Küstenklimate: 
1. warmfeuchte (z. B. Insel Whigt), 
2. kühlfeuchte (z. B. Nord- und Ostsee), 
3. warmtrockene (z. B. Riviera, Ostküste von Sicilien), 
4. Übergangsklima (z. B. Krim). 


Thermische Krankheitsursachen. 


Verbrennung und Verbrühung. 


‚ Es interessieren hier nicht die graduellen und geweblichen Ver- 
schiedenheiten lokaler Verbrennung und Verbrühung, sondern die All- 
gemeinwirkungen ausgedehnter Verbrennungen. 
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Frühtod: In den meisten Fällen, in denen die Hautverbrennungs- 
fläche mehr als !/, der Gesamtoberfläche beträgt, tritt der Tod in den 
ersten 36 Stunden ein. Für diesen Frühtod sind verständlicherweise in 
erster Linie angeschuldigt und bei sehr ausgedehnter Verbrennung 
auch wohl sicher maßgeblich Veränderungen des Blutes: Zerfall der 
roten Blutkörperchen, Hämolyse, Auftreten von Hämolysinen, Ein- 
dickung des Blutes durch Wasser- und Plasmaverlust. Andererseits 
werden auch bei schwereren Verbrennungen Blutveränderungen nicht 
in dem Maße angetroffen, daß sie als Todesursache angesprochen 
werden könnten. Dementsprechend wird auch die sekundäre Hämo- 
globinurie des öfteren vermißt. Die Körperwärme sinkt in der Regel 
bald nach der Verbrennung. In schweren Fällen folgt zugleich mit 
Sinken des Blutdrucks dem Anfangsstadium des intensivsten Schmerzes 
unter Eintritt frequenterer oberflächlicher Atmung, kleinen irregulären, 
leicht unterdrückbaren Pulses das Stadium der Apathie, oft noch unter- 
brochen durch Delirien, dann tieferes Koma und Exitus im Kollaps. 

Einen einheitlichen Sektionsbefund Verbrannter gibt es nicht, wie 
die vielfachen Untersuchungen im Kriege ergeben haben (FLöcKEN). 

Die anatomisch-histologischen Veränderungen im Zentralnerven- 
system bald nach der Verbrennung Gestorbener sind wenig ergiebig, 
noch nicht geklärt sind die Geschwürsbildungen im Darmkanal. 

Der Frühtod nach intensiver Verbrennung erklärt sich als Shock- 
wirkung (SONNENBURG). Neben dem gewöhnlich mit der Verbrennung 
einhergehenden psychischen Shock kommt die alsbald einsetzende 
Schmerzwirkung in Betracht. (Länger andauernde Ischiadicusreizung 
führt im Tierexperiment zum Atemstillstand.) Jedoch auch beim an- 
ästhesierten Tiere tritt die Shockwirkung ein (Stockvıs), indem das 
das Hautorgan in der Verbrennung ausgedehnt treffende Trauma als die 
Ursache anzusehen ist, die die zentralnervösen Regulationsmechanismen 
des Organismus lähmt. 

Zu zweit kommen auch noch Giftwirkungen in Frage, die der 
parenteral entstandenen Eiweißveränderung am Verbrennungsort ent- 
stammen. KurtscHer fand im Harn Verbrannter das Methylguanidin, 
das wie der toxisch wirkende Urin Verbrannter gleiche Symptome, wie 
im anaphylaktischen Shock, hervorruft. 

Der Spättod nach Verbrennungen, etwa nach Verlauf von 5 bis 
12 Tagen, fordert, wenn sekundäre Krankheitsprozesse, wie Pneumo- 
nien oder von den verbrannten Hautpartien ausgehende Infektionen 
und septische Komplikationen nicht vorliegen, eine andere Erklärung. 
Auch hier tritt der Exitus oft unvermutet plötzlich auf. Blutverände- 
rungen kommen hier noch weniger in Frage. Thrombotische Prozesse 
werden vermißt. Vielmehr spricht die Art des Exitus, wie auch das 
Tierexperiment für die Annahme eines Intoxikationsvorganges mit 
plötzlich relativer Überempfindlichkeit. In der verbrannten Haut kann 
sich das Eiweiß so verändern, daß es antigene Eigenschaften annimmt, 
den Organismus überempfindlich macht und durch ständigen Abbau 
zur protrahierten anaphylaktischen Vergiftung veranlaßt (E. Vor). 
- Trennungsversuche parabiotischer Tiere sprechen gleichsinnig. Insonder- 
heit sind hier auch schwere Nebennierenveränderungen gefunden (NiIE- 
MEYER, ÜEVARIO ÄBRYCHT). 


Hyperthermie. 
Die physikalisch hervorgerufene Steigerung der Eigenwärme des 
Warmblüters im Experiment ist nicht ohne weiteres auf den Men- 
schen übertragbar. Die Behaarung, die Abkühlungsmechanismen durch 
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Schweiß und Atmung, die Oberflächenverhältnisse, die beim Pflanzen- 
und Fleischfresser vorhandene verschiedenartige Funktion des Vagus- 
systems u. a. m. sind hier in Betracht zu ziehen, überdies antworten 
die in Unzahl angestellten Tierversuche auch durchaus nicht gleich- 
sinnig bezüglich Erkrankungsform, -ort und -ursache. Doch scheint 
auch hier eine Störung des Zentralnervensystems (Kongestionshyper- 
ämie) der eigentliche Grund des schließlichen Exitus zu sein. Inter- 
essanterweise ruft Zuleitung von erwärmtem Blut zum Gehirn ähn- 
liche Symptome (Respiration und Zirkulation) hervor, wie die allge- 
meine Überhitzung und auch die lokale Überhitzung des Kopfes (GoLDp- 
STEIN, GAD, V. MERTSCHINSKY). 

Dem Menschen stehen länger dauernder Überwärmung gegenüber 
wirksame Kompensationsmittel, weniger in verminderter Produktion 
der Eigenwärme, als in vermehrter Abgabe durch Schweißverdunstungs- 
kälte und Steigerung von Puls und Atmung zu Gebote. Bekanntlich 
werden in trockener Luft weit höhere Temperaturen leichter ertragen, 
als in feuchter, wegen leichterer Abgabe von Wasser von der Haut- und 
Lungenoberfläche. Im Heißluftbad sind höhere Temperaturen erträg- 
licher als im Dampfbad. Im Lichtschwitzkastenbad bei freiem kühl- 
baren Kopf sind Siedetemperaturen (über 100° C) recht gut anwendbar, 
nur ist einem die Zeit vor Ausbruch des Schweißes peinlich und bei 
längerem Verweilen die schließlich durch den Schweiß erfeuchtete Luft. 
Tritt Muskeltätigkeit mit ihrer Wärmebildung hinzu, so ist die körper- 
liche Eigenwärme schwerer aufrecht zu erhalten. Noch häufiger als 
bei einfacher Überwärmung werden dann Temperatursteigerungen (bis 
390 und mehr), vor allem vor dem ersten Schweißausbruch, beobachtet 
unter gleichzeitigen subjektiven Wohlbefindenstörungen. — Leute, die 
längere Zeit in sehr heißen Räumen arbeiten müssen, scheinen eine 
Gewöhnung zu erwerben. So hat man bei Heizern Erhöhung der Eigen- 
wärme bis zu 390 C beobachtet, ohne daß subjektive Störungen vor- 
handen waren. Möglicherweise kommt bei ihnen noch in Betracht, daß 
sie lediglich der roten Strahlung (lange Wellen) ausgesetzt sind, wäh- 
rend eine ähnliche Adaptation der Sonnenstrahlung und -wärme in den 
Tropen gegenüber weniger vollkommen eintritt. Andererseits sind aber 
auch ‚„Heizerkrämpfe‘ beobachtet, tonisch-klonische Krämpfe ohne Be- 
wußtseinsstörung und Erbrechen, Diarrhöe und Anurie (Mapsen). 


Sonnenstich und Hitzschlag. 


Unter Sonnenstich werden die Krankheitsfolgen verstanden, die 
direkte Besonnung der Kopf- und Nackengegend hervorruft, unter 
reinem Hitzschlag jene, die ohne direkte Sonnenwirkung bei 
schwüler feuchter Witterung, gewöhnlich durch Muskelarbeit hervor- 
gerufen, entstehen. Diese Unterscheidung entstammt der altgewohnten 
Einteilung der wirksamen Wärme in ‚strahlende‘ und ‚‚leitende‘“, eine 
Einteilung, die jedoch neuerer physikalischer und biologischer Er- 
kenntnis nicht mehr entspricht. Und jene Unterscheidung zwischen 
Sonnenstich und Hitzschlag läßt sich auch klinisch nur gewaltsam auf- 
recht erhalten, insofern, wie besonders STEINHAUSEN in seiner Mono- 
graphie darlegt, weitaus das Gros der Beobachtungen ‚„Mischformen“ 
sind und bei genauer Durchforschung der auslösenden Momente auch 
beim reinen Hitzschlag die Besonnung eine viel größere Rolle spielt, 
als man gemeinhin annimmt. Auch die vorher erwähnten Tierversuchs- 
ergebnisse, daß Zufuhr von erwärmtem Blut zum Gehirn, allgemeine 
Überhitzung und lokale Überhitzung des Kopfes symptomatisch ähn- 
lich wirken, spricht gegen prinzipielle Scheidung. 
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Die klinische Symptomatologie ist besonders auf nervösem Ge- 
biete eine viel reichhaltigere, als gewöhnlich angenommen wird. Die 
mannigfachen Verlaufseigentümlichkeiten hat u. a. STEINHAUSEN auf 
Grund eigener Beobachtung und militärärztlicher Statistik behandelt 
und analysiert. 

Vorstadium. Das alte Wort „Hitzschlag“ besagt das plötzliche 
apoplektiforme Auftreten der eigentlichen Erkrankung, die auch noch 
nach Aufhören der Hitzeeinwirkung mehrere (bis 6) Stunden später 
akut einsetzen kann. Was vor diesem Krankheitsbild zur Beobachtung 
gelangt, gehört in das Vor- und Vorbotenstadium. Es entspricht dies 
also der gesteigerten Wirksamkeit der physiologischen Regulations- 
mechanismen. Gewöhnung, Training, disponierenden Momenten, wie 
Bekleidung, Art und Umfang der Muskeltätigkeit und Ernährung muß 
ein weitgehender Einfluß zugestanden werden. Nach Aufhören der 
Einwirkung des Hitzetraumas beginnt alsbald die Erholung, und die 
Vorboten, wie Kopfdruck, Mattigkeit, Erschöpfung, Schwindel, Ohn- 
machtsgefühl, Gliederschwere, Flimmerskotome, Amblyopie usw. können 
völlig schwinden. Wirkt das Hitzetrauma weiter, so tritt im Sinne der 
alten Apoplexia solaris plötzlich das eigentliche Krankheitsbild ein. Es 
ist verständlich, daß Symptome, wie das ‚„Schlappwerden‘, die Hitze- 
ohnmacht, beiden Stadien angehören können und das Vorbotenstadium 
nicht von der erwähnten Latenzperiode trennbar ist. 

Temperatur. Die dem Vorstadium eigentümliche Temperatur- 
erhöhung (bis 40?) braucht, wenn die eigentliche Erkrankung einsetzt, 
keineswegs anzuhalten oder gar weiter gesteigert zu werden. Im 
Gegenteil ist in der Regel zur Zeit des Krankheitsausbruches der 
Höhepunkt der Wärmesteigerung schon überwunden. Mit der Höhe der 
Temperatur steigt die Mortalität. Sehr hohe Werte, wie in den Tropen 
44—470, LAMBERT, HENDERSON u. a.), werden bei uns nicht beobachtet. 
Hohe Werte (bis 43,40) sind auch bei nicht tödlich verlaufenden Fällen 
festgestellt (STEINHAUSEn). Die eigentliche kalorische Erkrankung ist 
mithin nicht identisch mit der Hyperthermie. Das Nichtvorhandensein 
der letzteren im Krankheitsstadium hat zur Annahme eines ‚‚fieberlosen 
Hitzschlages und Sonnenstichs‘ geführt. Die hohen Temperaturgrade 
nach erfolgtem Wärmestauungsausgleich sind zentralen, vielleicht 
toxisch bedingten Ursprungs (MARCHAND, ZUNTZ und SCHUMBURG, MARI- 
NESCO), Sympathicusfieber (CRAMER). 

Atmung und Herz. Die mannigfachsten Formen beschleunigter 
und regelmäßiger, schließlich verlangsamter und sistierender Atmung 
sind beschrieben. Die im Experiment zur Wärmedyspno& und Asphyxie 
führende Hyperthermie darf aber nicht den Grund dafür abgeben, den 
Hitzschlag als eine durch Erlahmung der Atmungsmuskulatur ein- 
tretende Asphyxie anzusehen. Der schließliche Atmungsstillstand ist 
zentral bedingt. Das Herz gesunder Individuen erscheint gegen Hitze 
besonders widerstandsfähig. Mangelndes Training, starke Belastung 
durch Fettleibigkeit, Intoxikationszustände (Alkoholismus) müssen 
naturgemäß zu einem frühen Versagen des Kreislaufes führen. Wenn 
in großer Hitze bis dahin nicht bemerkte Insuffizienzerscheinungen bei 
vordem anderweit geschädigten Kreislaufapparaten auftreten (latente 
Herzfehler), so sind das keine Fälle von Hitzschlag und Sonnenstich. 

Haut und Intestinaltraktus. Aufhören der Schweißsekretion 
ist häufig ein kritisches Zeichen der eingetretenen Kompensations- 
unfähigkeit. Später wieder auftretender Schweißausbruch wird zentral 
bedingt erklärt. 

Erbrechen und Durchfälle treten, besonders in schweren Fällen, auf. 
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Blut. Über die Veränderungen des Blutes ist wenig Sicheres be- 
kannt. Flüssigbleiben in der Leiche ist oft beobachtet und als Er- 
stickungsphänomen gedeutet. Die Bewertung der Eindickung des Blutes 
durch Schweiß-Wasserverlust ist wohl übertrieben. Es scheint sich 
vielmehr das Blutplasma in seinen festen Bestandteilen nicht wesentlich 
zu ändern (PLEHN). Auch über das Auftreten saurer Produkte im Blute 
(Fleischmilchsäure: HILLER) liegt ein größeres beweisliches Material 
nicht vor. 

Den größten Raum in der Symptomatologie des Sonnenstichs und 
Hitzschlages beansprucht nun, wie bei seiner Verletzbarkeit durch ein 
generell oder lokal wirkendes kalorisches Trauma verständlich er- 
scheint — das Gehirn. 

In dem alten Begriff der Apoplexia solaris ist das Hitzekoma mit- 
umfaßt. Von der einfachen Somnolenz bis zum tiefsten Koma kommt 
es vor, isoliert oder mit anderen zentralen Erscheinungen vergesell- 
schaftet, als Frühkoma (Reizeffekt) und Spätkoma (Lähmungsfolge) 
mit Unterbrechungen, die durch Dämmerzustände ausgefüllt sind, und 
mit Nachschüben. 

Als weiteres „Hirnrindensymptom“ sind die Hitzekrämpfe (Heizer- 
krämpfe), die etwa in der Hälfte der Fälle auftreten, zu nennen. Sie 
stellen sich dar wie epileptiforme Attacken mit ihrem Wechsel zwischen 
tonischen und klonischen Krampfzuständen. 


In ca. !/, der Fälle (STEINHAUSEN) wird die sog. psychopathische 
Form in Gestalt des „Hitzedeliriums‘‘ beobachtet. Bei dieser Insola- 
tionspsychose überwiegen Wut- und Angstaffekte. Selbstmord kann im 
Affekt begangen werden. (Der gefürchtete Selbstmord im Roten Meer 
durch Sprung über Bord.) Die mit Delirien einhergehenden Fälle ver- 
laufen meist ungünstig. 

Erklärt werden, wie zum Teil die oben beschriebenen Erschei- 
nungen, so vor allem die „Herdsymptome“ durch eine kalorische Er- 
krankung des Gehirns, die von OPPENHEIM, FRIEDMANN, NONNE, STEIN- 
HAUSEN als nicht-eitrige Encephalitis angesprochen wird. Auch für 
diese Form der Encephalitis scheinen die Großhirnrinde, Pons, Medulla 
oblongata und das zentrale Höhlengrau Prädilektionsstellen zu sein, so 
daß sich daraus Lähmungsbilder im Sinne von Hemi-, Para- und 
Monoplegien ergeben, Neuritis optica und Sprachstörungen erklärlich 
werden. Rindenaphasie, wie bulbäre Sprachstörung kommt nicht selten 
vor, letztere unter Umständen mit anderweitigen Symptomen der akuten 
Bulbärparalyse (akute Ataxie) kombiniert. 


Als fernere psychopathische Erscheinungen, deren Erkennung aus 
disziplinaren und juristischen Gründen oft ungemein wichtig ist, sind 
die kalorischen Dämmerzustände zu nennen. Es handelt sich um Be- 
wußtseinsstörungen mit oder ohne Krämpfe und anderweitige Ausfalls- 
erscheinungen, die durch Verwirrtheit, Desorientierung, Inkohärenz, 
Dissoziation, plötzlichen Beginn, transitorischen Verlauf und Amnesie 
charakterisiert sind (STEINHAUSEN). Sie können sich mit stuporösen 
Symptomen kataleptischer und katatonischer Art verbinden. Gewöhn- 
lich in einem Tag ist dies Stadium des Dämmerzustandes überwunden. 
Es sei hier noch auf das häufige Fehlen der Kniesehnenreflexe auf- 
merksam gemacht. 

Die.Erholungsperiode, die dem Anfall folgt, ist nach tiefem 
Schlaf, durch Wiederkehr des Bewußtseins gekennzeichnet. In ihr 
an aber neben Rückfällen psychotische und neurotische Störungen 
auftreten. 
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Unter den Nachkrankheiten spielt die postkalorische Hysterie 
und Neurasthenie mit und ohne Residuen durchgemachter Encephalitis, 
sowie die postkalorische Demenz eine nicht unwichtige Rolle. Letztere 
kann sich zu dem, auch infolge mechanischen Traumas beobachteten 
Symptomenbilde der Pseudoparalyse (mit der Tendenz späterer Besse- 
rung) verdichten. Chorea- und athetoseähnliche Zuckungen, besonders 
an den Extremitäten, konnte ich mehrfach noch wochenlang bei Soldaten 
beobachten, die im August im Feldzug großer Hitze und ungewohnter 
Marschanstrengung ausgesetzt waren. Hochgradige Labilität des Vaso- 
motorenspiels war gewöhnlich gleichfalls vorhanden. Schließlich aus- 
nahmslos Ausgang in Heilung. 

Die Sterblichkeit wird statistisch sehr verschieden bewertet, je 
nachdem die leichtesten und atypischen Fälle Berücksichtigung fanden 
oder nicht. In den europäischen Heeren schwankt sie zwischen 7 und 
130/,. Für die britischen Truppen in Mesopotamien hat Wırrcox 1917 
bei 6242 Hitzeschäden 8,4%, 1918 bei 574 5,4% Mortalität angegeben, 
für die indischen 1917 bei 896 Fällen 10°,,, 1918 bei 172 8,10/,. 

Unter den disponierenden Momenten wurde schon Fettleibig- 
keit und Alkoholismus erwähnt. Auch für den sog. Tropenkoller kommt 
neben der Insolation Alkoholabasus und Infektionskrankheiten : Malaria) 
in Frage. Ein weiterer Umstand ist das fehlende Training. Dasselbe 
bezieht sich nicht nur auf die Muskelarbeit in der Hitze, sondern auch 
auf das Hitzeklima selbst. Die Eingeborenen der Tropen erkranken 
seltener, ohne immun zu sein. Die Adaptation der Heizer auf den großen 
Dampfern wurde schon erwähnt. Auch sie können, wenn die Kühlung 
in den Tropen mangelhaft funktioniert und der Schiffskörper durch 
Insolation erhitzt wird, dem „Hitzschlag“ unterliegen. Bei militärischen 
Übungen sind frisch eingestellte oder zu Übungen wieder eingezogene 
Mannschaften exponierter, hier unterliegen die ungeübteren Individuen 
natürlich leichter der Hitzerschöpfung (heat-prostration). Daß schwä- 
chere oder muskelschwächere Menschen leichter erkranken, trifft nicht 
zu, im Gegenteil scheinen die kräftigeren disponierter zu sein. Das 
hat wohl weniger seinen Grund in der stärkeren Wärmeproduktion 
durch die größere Muskelmasse, als überhaupt in dem intensiveren 
Stoffwechsel, der sich hier unter pathologischen Bedingungen abspielt. 
Es erinnert dies Verhalten an das Auftreten der Eklampsie, die ja in 
der Regel auch bei auffallend kräftigen Weibern beobachtet wird. Ob 
auch beim Hitzschlag innersekretorische Störungen eine Rolle spielen, 
bedarf weiterer Untersuchung. HEDINGER hat in 4 Fällen von tödlichem 
Hitzschlag bei zwei Erwachsenen und zwei Säuglingen neben den ge- 
wöhnlichen Erscheinungen starker Hyperämie in den inneren Organen 
und vornehmlich im Gehirn (mit zahlreichen punktförmigen Blutungen 
in Hirnrinde, der Gegend der psychomotorischen Sphäre, den großen 
Stammganglien usw.) und den weichen Hirnhäuten eine auffallend ge- 
ringe - Ausbildung des chromaffinen Systems gefunden. — Daß ferner 
zwischen Säuglingssterblichkeit und der Hitzewirkung (besonnte Woh- 
nung, zu dicke Kleidung, zu geringe Flüssigkeitszufuhr) kausale Be- 
ziehungen bestehen, haben MEINERT, LIEFMANN und LINDEMANN er- 
wiesen. 

Die pathologische Anatomie erweist für Leute, die an Hitz- 
schlag oder Sonnenstich verstorben sind, nicht wesensverschiedene Be- 
funde. Neben der Hyperämie der inneren Organe ist es vor allem der 
hochgradige Blutgehalt der Hirngefäße mit punktförmigen Blutaus- 
tritten, sowie seröser Durchtränkung und Hyperämie der Hirnhäute. 
Wenn auch chemisch wirkende Strahlen durch Haar- und Schädeldecke 
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hindurchdringen können, so halten die Untersucher (P. ScHMIDT, 
MÖLLER) es doch für wahrscheinlicher, daß die sog. hellen Strahlen 
des Sonnenlichtes und nicht die ultravioletten den Sonnenstich auslösen. 
Wenn nun aber diese Hyperämie gleichsinnig beim unbedeckt wie be- 
deckt besonnten Kopf, beim Hitzschlag mit Insolation und auch beim 
(seltenen) Hitzschlag ohne Besonnung gefunden wird, so wird, unter 
Beziehung auf Tierexperiment und die ausführlich besprochene Klinik 
der kalorischen Erkrankungen, es näher liegen, anstatt an direkte 
Strahleffekte an eine Hyperämie zu denken, die neben der Erhitzung 
des Gesamtorganismus durch Produkte des unter pathologischen Be- 
dingungen ablaufenden Stoffwechsels vom Blut aus entstände. Die 
Stellungnahme des einzelnen zum Entzündungsbegriff mag dann diese 
Veränderungen einmal als reaktive Hyperämie, das andere Mal als 
infektiöse Encephalitis benennen. Mit dieser Annahme einer physi- 
kalisch und chemisch bedingten Schädigung des Gehirns würden die 
HepviınGgerschen Befunde, die Tatsache, daß kräftige Individuen dis- 
ponierter erscheinen, die Sterblichkeit der Säuglinge, sowie die Viel- 
gestaltigkeit der klinischen Hirnsymptome zusammenstimmen. 

Die Prognose ist für die Mehrzahl der Fälle günstig. Auf- 
tretende Delirien trüben dieselbe. Mit zunehmender Erhöhung der 
Körperwärme verschlechtert sie sich gleichfalls, doch verläuft bei sehr 
hohen Temperaturen doch nur zirka die Hälfte der Fälle tödlich. 
Wieder eintretende Schweißsekretion ist, wenn es sich nicht um den 
präagonalen Schweiß handelt, stets ein günstiges Zeichen. 

Prophylaxe und Therapie. Zur Prophylaxe gehört zunächst die 
Vermeidung disponierender Momente, wie der Alkoholabusus und 
mangelndes Training, ferner die Hygiene der Kleidung, Verringerung 
gewerblicher Schädigung (Lüftung von Heizräumen, Erholungspausen), 
sowie der ‚Sonnenschutz‘ im Tropenklima, sodann reichliche Wasser- 
zufuhr, denn Schweißabnahme rückt die Gefahr des Hitzschlages 
näher. (Wırrcox berechnete in Mesopotamien die nötige Wassermenge 
pro Mann auf 9—131/ Liter. Stand sie nicht zur Verfügung, trat 
Hitzschlag viel häufiger ein.) — Nach Anstrengung in der Sommer- 
hitze ist Flüssigkeitszufuhr nützlicher, als das Versagen derselben aus 
Erkältungsfurcht. — Bei drohendem oder eingetretenem Hitzschlag und 
Sonnenstich ist Entfernung vom Ort der Hitzeeinwirkung die erste 
Forderung (Verbringung in den Schatten, Lüftung der Kleider, Ver- 
meidung von Körperbewegung, Zufächeln von Luft). Ein spezifisches 
wirksames Mittel fehlt. Ob ein Aderlaß nützlich, kann nur der Einzel- 
fall entscheiden. Auch Lumbalpunktion ist empfohlen. Abkühlende, 
hydriatische Prozeduren verlangen genaue Kontrolle des Herz-Gefäß- 
apparates, Analeptika, künstliche Atmung und Herzmassage sind je- 
weils erforderlich. Ein Ferntransport kann schaden, wenn der Dämmer- 
zustand des Kranken über die Schwere täuscht und Erholung vor- 
täuscht. Auch hier kann nur die jedesmalige Situation entscheiden, 
ob ein Verweilen des Erkrankten unweit des Erkrankungsortes über- 
haupt möglich oder nützlich. 


Abkühlung und Erfrieren. 

Abkühlung, im Sinne eines thermischen Traumas, ist gewöhnlich 
durch Verminderung der Lufttemperatur, ferner durch Kältewirkung 
des Wassers in flüssigen und festen Aggregatzuständen veranlaßt. 
Verunglückte erfrieren im Schmelzschnee leichter als im Pulverschnee 
(Frost bei größerer Luftkälte). 

l kg Wasser von 100° und 1 kg Wasser von 0° geben 2 kg Wasser von 50°. 

Lehrbuch der inneren Medizin. 15. Aufl. Bd. II. 40 
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1 kg Wasser von 100° und 1 kg Schnee von 0° geben 2 kg Wasser von rund 10°. 
So viel Wärme entzieht der schmelzende Schnee, wenn er seinen Aggregatzustand 
ändert, seiner Umgebung. Das Wasser besitzt mithin eine sehr große „Verflüssigungs- 
wärme“. 

Lokal wirkt die Kälte bei nicht zu großer Intensität und Dauer 
auf das Gewebe im Sinne einer reversiblen, mit Elastizitätsverminde- 
rung einhergehenden Änderung seines Kolloidzustandes. Der Feinheits- 
grad der Eiweißzerteilung ändert sich, nähert sich dem Ausfällungs-, 
dem Gel-Zustand. ScHApDE, dem diese neuesten Erklärungen zu ver- 
danken sind, hat deshalb diesen Gewebsschaden als Gelose bezeichnet. 
Hinzu kommen dann wohl noch weitere Störungen chemischer Reak- 
tionsgeschwindigkeiten und Gleichgewichte, sowie eine reflektorisch be- 
dingte periphere Gefäßkontraktion, die ihrerseits Ischämie und Gangrän 
veranlassen kann. Letzteres wohl nur bei intensiver Kälteeinwirkung, 
die dann auch am Gewebe zu irreversiblen Kolloidveränderungen 
mit später auch mikroskopisch nachweisbarer vasomotorischer Zell- 
degeneration führt. — Kleinere Massen, gipfelnde und flächenhafte 
ausgebreitete Teile unterliegen bei mangelndem Schutz leichter der 
Kältewirkung. Daher greift das Kältetrauma gewöhnlich an den Ohren, 
Nase und Extremitäten an. Die ‚„akroneurotischen“ Individuen zeigen 
schon bei geringer Kältewirkung ischämische Symptome. Das Klamm- 
werden der Finger (,doigt mort“) entwickelt sich gewöhnlich unter 
unangenehmen dumpfen Schmerzen, die noch intensiver werden bei dem 
mit reaktiver Hyperämie einhergehenden Nachlassen des Gefäß- 
krampfes. 

Einmalige Erfrierung der Haut wird, wie die Anwendung der 
Kältelokalanästhesie vielfach beweist, ohne Schaden vertragen. Häufige 
Kälteapplikation kann zur Hautverdickung (bis 6-fachen Verdickung 
der Epidermis) führen. 

Kinder und empfindliche Individuen zeigen bei häufiger Ein- 
wirkung, besonders feuchter Kälte, entzündliche Rötungs- und Schwel- 
lungszustände der Haut mit Brennen und Jucken (Frostbeulen und 
Pernionen). Gewerbsmäßiges Hantieren im kalten Wasser veranlaßt 
besonders im Winter bei hautempfindlichen Individuen in verdickter 
Haut schlecht heilende, tiefgehende, schmerzende Rhagaden. 

Abkühlung eines Körperteils oder des ganzen Körpers löst den 
Anfall bei der sog. paroxysmalen Kältehämoglobinurie aus. DonartH 
und LANDSTEINER haben gefunden, daß bei den betr. Kranken ein 
Hämolysin vorhanden ist, das nur in der Kälte sowohl im Menschen 
wie in vitro die roten Blutzellen auflöst. Die übrigen Symptome: 
Fieber, Urticaria, Gelenkschmerzen, Erbrechen, Atemnot, Leukopenie, 
Blutdruckschwankung und Verminderung der Blutgerinnungszeit er- 
klären sich als anaphylaktische. 


Hypothermie und Erfrierungstod. 

Gegen Abkühlung von außen schützt sich der menschliche Orga- 
nismus durch Verminderung von Wärmeabgabe durch Kontraktion der 
Oberflächengefäße, sowie durch Vermehrung der Wärmebildung durch 
vermehrte Nahrungszufuhr und Muskeltätigkeit. Auch unabhängig von 
den beiden letzteren wies Rusner im Tierversuch vermehrte Wärme- 
bildung nach. Es scheint auch für den Menschen diese Kompensations- 
möglichkeit bei dem Blutzufluß ins Körperinnere zu bestehen, wenn 
auch Nahrung, Muskeltätigkeit und Kleiderwärmeschutz gewöhnlich 
einen hinlänglichen Ausgleich garantieren. 

Beobachtungen über Kältewirkung am warmblütigen Tier über- 
mittelt uns die Natur und das Experiment. 
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Im Winterschlaf führen die Tiere eine Vita minima, ein latentes 
Leben. Mangels Nahrungsaufnahme und Muskelbewegung sinkt zu- 
gleich mit starker zeitlicher und quantitativer Verminderung der At- 
mung und der Herzreaktion die Eigentemperatur tief. Sobald der nar- 
kotisierende Einfluß der Winterkälte aufhört oder das Tier zur Wärme- 
produktion durch Muskelbewegung veranlaßt wird, bricht der Schlaf- 
zustand ab. 

Daß in der Tat Blutabkühlung ‚schlaffördernd‘“ wirkt, zeigt die 
Beobachtung im Tierexperiment. Legt man beim Tier die Aorta frei 
und wartet einige Zeit, so ist oft tiefe Kältenarkose eingetreten. Die 
Abkühlung von der großen Fläche der aus der Bauchhöhle vorgelagerten 
Därme fürchtet der Operateur beim Menschen als deletäre Reflex- 
ursache. — Das warmblütige Tier verträgt starke Abkühlung der 
Eigentemperatur (Kaninchen bis 60 C im Rectum: CoLEMAN und 
M’Kexpwick), bei langsamer Erwärmung kann es am Leben bleiben. 
Zwei Perioden der Kältewirkung werden im Tierversuch unterschieden: 
eine der Erregung und eine der Paralyse (WINTERNITZ). Bei hoch- 
gradiger Abkühlung tritt Hämoglobinurie auf (Fr. MÜLLER, NEBEL- 
THAU). Entsprechend den eben unterschiedenen zwei Phasen folgt einer 
Vermehrung der Muskeltätigkeit (Unruhe, Zittern), der Atmung und 
manchmal auch der Herztätigkeit die dem Winterschlaf entsprechende 
Verminderung. | 

Für die Erfrierung beim Menschen sind maßgeblich das Kälte- 
milieu, die Zeit der Einwirkung und endlich disponierende Momente. 

Gerade die letzteren haben in unseren Breiten eine große Be- 
deutung. Wichtig ist zunächst die Gewöhnung. Wie die Berichte der 
Polarfahrer (Nansen u. a.) zeigen, werden bei mangelnder Wind- 
bewegung und bei zweckmäßigen Schutzmaßregeln Temperaturen bis 
—45 bis 490 C, selbst ohne unangenehme Hautempfindungen ertragen. 
Schwächliche, abgemagerte und anämische Individuen sind gefährdeter. 
Das mangelhaft gewordene Vasomotorenspiel im Alter veranlaßt früh- 
zeitige Abnahme der Körperwärme. Besonders ist es aber die toxische 
Lähmung des Vasomotorius durch den Alkohol, die viele Unglücks- 
fälle bedingt. ReinıckE maß bei einem 34-jährigen Mann, der betrunken 
bei 1° im Freien genächtigt hatte, im Rectum 24°. Der Mann genas. 
Bei einem ca. 40-jährigen Hilfsarbeiter, der betrunken vor dem Kranken- 
haus auf durchfeuchteter Wiese in einer Julisommernacht genächtigt 
hatte (Lufttemperatur nicht unter 10°), maß ich, als er steif und starr 
frühmorgens ins Krankenhaus gebracht wurde, 28°. Auch hier trat 
Genesung ein. Aber andere Fälle, bei denen die Rectaltemperatur nicht 
unter 30° gefallen war, gehen doch zugrunde (REINIcKE u. a.). Von 
einer Gesetzmäßigkeit zwischen Körpertemperaturabnahme und Pro- 
gnose kann hier nicht gesprochen werden. 

Ein typischer Sektionsbefund wird bei Erfrorenen, wenn Be- 
gleitumstände, Vor- und Nachkrankheiten nicht mitwirkten, nicht er- 
hoben, Hyperämie und Blutaustritt an den inneren Organen werden 
gewöhnlich gefunden. Die gelegentlichen Erosionen an Magen- und 
Duodenalschleimhaut sind wohl ebensowenig für die Hypo- wie die 
Hyperthermie charakteristisch. 

Der Tod tritt ein durch eine langsam abnehmende Erregbarkeit 
der zentralnervösen Organe. Das zum Teil automatisch tätige Herz 
scheint gegen Kälte besonders resistent. In einer viel zitierten Beob- 
achtung konnte H. E. Herınc das Affenherz 54 Stunden p. mortem 
durch Acceleransreizung noch zur Tätigkeit bringen, nachdem das Ge- 
samttier 2mal steinhart gefroren war. 

40* 
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Die Behandlung Erstarrter hat die Erfahrungstatsache zu berück- 
sichtigen, daß schnelle Erwärmung gefährlich ist. Deshalb Verbringen 
in ein ungeheiztes Zimmer und nicht vorgewärmtes Bett, Abreiben mit 
Schnee, Einwickeln in nasse Tücher. Dann Dauerbad mit langsamer 
Erwärmung und Frottieren der Glieder im Wasser. Erstarrte Glieder 
verursachen bei Wiederkehr der Durchblutung (s. 0.) starke Schmerzen. 
Erneute Kälteapplikation mildert dieselben. Nach Wiederkehr des Be- 
wußtseins warme Getränke und Analeptika. 


Erkältung. 


Der soeben besprochenen Abkühlung gegenüber wird unter Er- 
kältung eine in der Regel nicht durch groteske Kälteeinwirkung hervor- 
gerufene Gesundheitsschädigung verstanden. Die Erkältung kann für 
anderweitige (gewöhnlich Infektions-)Krankheiten eine Krankheitsbe- 
reitschaft des Organismus veranlassen oder nur von sich aus Krank- 
heitssymptome veranlassen. Auf die letzteren Krankheitsbilder sollte 
der Begriff ‚„Erkältungskrankheit‘‘ beschränkt bleiben. 

Der Erkältungsbegriff hat im Laufe der Zeiten große Wandlungen 
erfahren. Vor dem Siegeszug der Bakteriologie wurde ihm allzuviel 
Bedeutung zuerkannt, dann wurde er von einigen Seiten ganz negiert, 
und jetzt schwingt der Pendel wieder zur Mitte. 

Zweierlei ist zu unterscheiden: 


1. Die Erkältungskrankheit. 


Besonders nach vorheriger Erwärmung und stärkerer Durchblutung 
der Haut kann, ohne daß die Körpertemperatur selbst merkbar ver- 
ändert wird, lokale oder generelle Hautabkühlung Krankbheitserschei- 
nungen hervorrufen. Hierher gehören z. B. die akute Facialislähmung 
und die Trigeminusneuralgie nach Zuglufteinwirkung (Herausbeugen 
aus dem Eisenbahnfenster: LEusBE), die akute Ischialgie nach Sitzen 
auf kaltem Stein oder feuchter Wiese, lokale Myalgien am Ort der 
Kälteeinwirkung, das klinische Bild der akuten parenchymatösen Ne- 
phritis, wie es im Tierversuch SıEescEL durch Kälteapplikation auf die 
Haut hervorrief. 


2. Die Erkältung als disponierendes Moment. 


Vielfache klinische Beobachtung spricht für eine disponierende 
Rolle der Erkältung bei der Entstehung der pneumonischen Krankheits- 
formen ‚(BoUILLAUD, ZIEMSSEN, JÜRGENSEN, WELCH, TENDELOO u. a.). 
Zur Anwesenheit pathogener Infektionskeime in den Luftwegen ge- 
sunder Individuen muB noch die Aufnahmefähigkeit der bis dahin 
widerstandsfähigen Schleimhäute hinzukommen. Die Erkältung kann 
u. a. in der reaktiven Blutversorgungs- und Sekretionsänderung der 
Bronchialschleimhaut diese Bedingung erfüllen. Pathogene Keime, in 
die Luftwege gebracht, wirken oft erst — oder mindestens unverhält- 
nismäßig häufiger und intensiver krankmachend, wenn Abkühlung hin- 
zutritt (Lıparı, FiscaL u. a.). — Für eine große Anzahl von Infektions- 
krankheiten, besonders die, die sich in den Luftwegen abspielen, ist 
jeweils eine Erkältungsursache als Dispositionsmoment anzunehmen; 
gleichfalls für das Rezidivieren mancher chronischer Infekte. Auf 
ein Erkältungstrauma hin rezidiviert ein chronischer Blasenkatarrh. 
Exazerbation mancher chronischer Bronchial- und Lungenerkrankungen 
durch die Witterungsnoxen ist hier zu nennen und auch auf der an- 
deren Seite manche Erfolge der Klimatotherapie. 
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Wie die Erkältung nur eine der die Infektionskrankheiten aus- 
lösenden Ursachen ist, z. B. eine Pneumonie auch durch ein mecha- 
nisches Trauma entstehen kann, und wie ebenso auch die unter 1. ge- 
nannten Erkältungskrankheitsblider, wie der Symptomenkomplex der 
akuten parenchymatösen Nephritis, durch eine exzessive Körperan- 
strengung oder die legale bakterielle Intoxikation hervorgerufen werden 
kann, kann das Erkältungstrauma auch wieder durch ein eigentliches 
Initialsymptom der Infektionskrankheit vorgetäuscht werden. Wenn 
z. B. ein Waldarbeiter in schlechtem Wetter einen Schüttelfrost be- 
kommt, nach Hause geschafft werden muß und der alsbald hinzu- 
gerufene Arzt bereits physikalisch-nachweisbare Zeichen einer Lungen- 
entzündung findet, so kann die Erkältung im Sinne des Schüttelfrostes 
nicht als berufsversicherungspflichtige Ursache angesehen werden. Wohl 
aber kann eine vordem geschehene Erkältung an den vorhergehenden 
Tagen die Pneumonie mitveranlaßt haben. Dies Beispiel der Pneumonie 
soll zeigen, wie schwer die ätiologische Rolle der Erkältung öfters zu 
erkennen ist. 


Wie entsteht Erkältung und Erkältungskrankheit? 


Neben dem lokalen Gewebskälteschaden, der Gelose, kommt es 
nun durch Kälteeinwirkung auf einen Teil oder die ganze Hautober- 
fläche zu einer reflektorischen Kontraktur der peripheren Hautgefäße 
(nicht nur der vom Kältetrauma getroffenen) und gleichzeitiger Blut- 
gehaltserhöhung in den Gefäßen der Schädel-, Brust- und Bauchhöhle, 
während die Nierengefäße mindestens zunächst sich verengern (WERT- 
HEIMER, SIEGEL U. &.). Im übrigen hat die Reaktion, die sich auf die 
verschiedensten Organe, auf sekretorische Vorgänge, Temperatur und 
Stoffwechsel erstreckt, weitgehende Ähnlichkeit mit der durch Adrenalin- 
wirkung hervorgerufenen Sympathicusreizung (ScHApe). Ein gleich- 
sinnig geleiteter Reflexmechanismus ist deshalb auch wohl bei den 
:Folgen des Kältetrauma anzunehmen. Daß der eine nun als Erkältungs- 
krankheit meist einen Schnupfen, der andere einen Blasenkatarrh, der 
dritte Verdauungsstörungen bekommt, ist durch Frühererkrankung, 
latente Krankheitszustände, den Locus minoris resistentiae, eventuell 
Bahnung der betreffenden Reflexe verständlich. 

Als drittes kommt bei der Erkältung nun noch hinzu eine Herab- 
minderung der allgemeinen Widerstandsfähigkeit des Organismus gegen 
exogene oder endogene Infekte, eine Verschlechterung des immuni- 
satorischen Index (KEYssER u. a.). 

. Ist durch Aufenthalt in Hitze oder durch Muskeltätigkeit die Haut 
vor der Einwirkung der Kälte gerötet und durchfeuchtet, so müssen 
schon geringe Abkühlungen (besonders bei Windbewegung und Regen) 
wirksam werden. Doch auch hier wird bei Fortdauer der Kälteschäd- 
lichkeit die sekundäre Hautreaktion ausbleiben. Besonders intensiv muß 
die Kälteeinwirkung sein, wenn bei vorhandenem subjektiven Wärme- 
gefühl die Vasomotoren toxisch an der Reaktion gehindert sind (Neigung 
des Alkoholisten zu Erkältungskrankheiten). 

Die Erkältungsgefahr ist nun vor allem gegeben, wenn durch lang- 
andauernde Kältewirkung die reflektorisch bedingte Blutverteilungs- 
änderung nicht nach einer bestimmten Zeit wieder Ausgleich findet, 
bzw. die physiologische Reaktion sekundärer Gefäßerweiterung ein- 
tritt. Dabei ist zweierlei beachtenswert. Junge kräftige reflextüchtige 
Individuen werden unter gleichen Bedingungen weniger leicht geschä- 
digt werden als zarte, schwache, unterernährte, chloroanämische. Eine 
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sehr große Bedeutung scheint aber das Training zu haben, die Ein- 
übung der den Organismus schützenden Reflexe. So erklärt sich die 
bekannte Versuchsreihe CHopounskys. CH., der an einer chronischen 
Bronchitis litt, nahm 5 Minutenbäder von 2, 5, 9, 40 und 41° C und 
stellte sich nackt und naß, wie er war, 30—50 Minuten in scharfen 
Luftzug, bei 0, 0,5, 1, 1,5 und 10° C, ohne sich zu erkälten. Man kann 
es verstehen, wenn CH. zu einer völligen Ablehnung einer Erkältungs- 
möglichkeit kam. Ein phänomenales Training wird Cm., da es sich 
nicht um erste Versuche handelte, aber nicht leugnen können. 

Das zweite, was die Erkältungsgefahr erhöhen muß, ist bei lang- 
samer Kälteeinwirkung das Ausbleiben schon der primären Hautgefäß- 
kontraktion, das Umschlichenwerden des Reflexmechanismus. So konnten 
Morawırz und Hess durch Blutgasanalysen und Absperrung einer 
Lunge durch einen Bronchustampon zeigen, daß die Durchblutung dieser 
einen Kaninchenlunge bei Applikation von Ätherspray und Eis die- 
selbe blieb, hingegen erheblich abnahm bei Wirkung milderer Kälte 
auf den Thorax. 

Auf den Begriff der Erkältung und Erkältungskrankheit zu ver- 
zichten, verbietet die klinische Erfahrung und die experimentelle For- 
schung. 

Die Prophylaxe liegt im Vasomotorentraining, d. h. in einer all- 
mählich und zielbewußt erreichten Reflexübung Kältereizen gegenüber, 
wie sie die Erfahrungen moderner Hydro-, A&ro- und Klimatotherapie 
ermöglichen. 


Die Hydrotherapie und Thermotherapie. 


Unter Hydrotherapie im engeren Sinne ist die Verwendung 
natürlichen Wassers zu Heilzwecken zu verstehen. Die Heilwirkung 
von Wasser, das irgendwelche gelöste oder ungelöste Zusatzstoffe ent- 
hält, lehrt die Balneotherapie. 

Die Einwirkung des in den hydrotherapeutischen Prozeduren ver- 
wandten Wassers ist eine doppelte, einmal eine Temperaturwirkung, 
dessen Ausmaß mit der Entfernung vom Indifferenzpunkt (34—35° C 
= der nicht als kalt oder warm empfundenen Wassertemperatur) zu- 
nimmt, und zweitens eine mechanische (Abreibungen usw.), be- 
züglich kinetische (Wellenbäder, Übergießungen usw.). 

Der homoiotherme Mensch hält gegenüber der Kälte und Wärme 
seiner Umgebung seine Temperatur von 37° aufrecht, in gesundem Zu- 
stand mit großer Zähigkeit, bei veränderter oder geschwächter Wärme- 
topographie, z. B. im Fieber oder der Rekonvaleszenz, mit geringerem 
Erfolg. Die reflektorisch fein spielende Wärmeregulation ist eine physi- 
kalische (Blutgehalt der Oberfläche, Schweißverdunstung) und eine 
chemische (Vermehrung oxydativer Vorgänge, Muskelarbeit). Bei Kälte- 
einwirkung spielen beide (periphere Gefäßkontraktion und vermehrte 
Wärmebildung), bei Wärmeeinwirkung vornehmlich nur der physika- 
lische Mechanismus (periphere Gefäßerweiterung, Schweißproduktion 
zwecks Verdunstungskälte) eine Rolle. In der Hydrotherapie sind aber 
weiterhin sehr wichtig die sekundären Reaktionen, insonderheit die der 
Gefäßkontraktion folgende Blutvermehrung. Ob diese sekundäre Kälte- 
hyperämie mit der primären Wärmehyperämie gleichartig ist, ist noch 
nicht endgültig erwiesen, aber wahrscheinlich. Lokal wirkt ceteris pari- 
bus Kälte infolge der primären Gefäßzusammenziehung tiefer als Wärme 
(die Eisblase tiefer als der Thermophor). 

Wird, wie in gesunden Tagen oder bei übungstherapeutischen 
Zwecken, die reaktive Kältehyperämie gewünscht, so ist erleichterter 
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Eintritt dieser Reaktion durch vorherige Erwärmung (Temperatur- 
distanzvorbehandlung), ferner kurze, temperaturintensive Einwirkungen, 
unterstützt durch mechanische und kinetische Prozeduren, (Frottieren, 
Massieren, Körperbewegung), erzielbar. 

Wird im Fieber, z. B. bei einem Typhuskranken, Abkühlung der 
Körpertemperatur gewünscht, so ist möglichst vom Indifferenzpunkt 
ausgehend der Kranke im Bad durch Zufließen kühleren, alsbald gut 
verteilten Wassers und Friktion der Körperoberfläche zu entwärmen. 

Kalte Prozeduren wirken blutdrucksteigernd, kreislaufübend, stoff- 
wechselfördernd, atmungsvertiefend, nervenreizend, warme blutdruck- 
vermindernd, atmungsverflachend, nervenberuhigend, ändern wenig den 
Stoffwechsel. Das sind jedoch keine ausnahmslosen Grundregeln. Denn 
erstens spielt die Temperaturintensität eine große Rolle, z. B. sehr 
heiße Bäder führen zunächst zur schnellen Hautkonzentration (das 
bekannte Frostgefühl beim Einsteigen in das sehr heiße Bad) und 
dann erst zur Hyperämie und erhöhen ferner bei Wärmestauung sehr 
erheblich die oxydativen Vorgänge und die Herzarbeit. 

Zweitens spielt die Vortemperatur eine große Rolle (s. o.). Es ist 
klar, daß durch Wechsel von Kälte und Wärme besonders weitgehende 
Einflüsse erreichbar sind. Drittens kommt in gesunden wie kranken 
Tagen das bisherige Vasomotorentraining als Ausdruck der auf kon- 
stitutioneller Basis erworbenen Reaktionsbereitschaft des Organismus 
den Temperaturschwankungen der Umwelt gegenüber in Betracht. 

Weder Technik noch die spezielle Hydrotherapie einzelner Krank- 
heitsgruppen kann hier Erwähnung finden. Jeder einzelne Fall wird 
aber besondere Behandlungsfragen aufwerfen, deren im Interesse des 
Kranken notwendige Beantwortung aber nur ein Arzt wagen darf, 
der über die bis in die feinsten physikalischen und chemischen Vor- 
gänge jeder Organzelle hineingreifenden Ausgleich- und Abwehrvor- 
gänge des homoiothermen menschlichen Organismus gegenüber den An- 
griffen der Umwelt auf seinen Wärmehaushalt unterrichtet ist. 

Unter Thermotherapie wird außerhalb der hydrotherapeutischen 
Wärmeprozeduren eine ganze Anzahl von Wärmezuführungsmethoden 
zusammengefaßt, wie die trockenen Einpackungen, Wickelungen, ört- 
lichen Wärmeanwendungen (Wärme-, Heizkissen, Thermophore usw.), 
dann Heißlutfbäder (allgemeine und lokale, Föhn, Heißluftdouchen), 
Dampf-, Licht-, Sand-, Moorbäder. Eine besondere, mit Recht immer 
größere Verbreitung findende Thermotherapie ist die 

Diathermie: Durch Anwendung sehr hochfrequenter elektrischer 
Ströme gelingt es, in dem von den Strömen durchflossenen Gewebe von 
dem Behandelten selbst empfundene Widerstandswärme (JovuLesche 
Wärme) zu erzeugen. Die ungeheure Häufigkeit der Richtungsumkehr 
der Hochfrequenzströme (pro Sekunde 100000—1000000mal) hindert 
eine dem Reizeffekt zugrunde liegende Ionenwanderung (NERNsT). Die 
Hochfrequenzströme werden deshalb an sich nicht empfunden. 'Für den 
Organismus fühlbar und auch nutzbar bleibt allein die in den einzelnen 
Geweben verschiedene Widerstandswärme. Letzterer Wärme entspricht 
eine Hyperämisierung in dem der Elektrodengröße und -lage nach: ge- 
gebenen Stromverteilungsgebiet. ‚Allgemeine‘‘ Diathermie kann zur 
Erhöhung der gesamten Körpertemperatur führen. Das Anwendungs- 
gebiet dieser auch in die Tiefe richtbaren Wärme ist natürlich ein 
sehr umfassendes: neben Gelenkerkrankungen der verschiedensten Her- 
kunft das große Gebiet der Myalgien und Neuralgien, Verwachsungen 
in Brust- und Bauchhöhle, entzündliche Ausschwitzungen an den weib- 
lichen Adnexorganen und im Becken, 'Folgezustände gonorrhoischer 
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Erkrankung beim Mann, abgegrenzte Exsudatreste im Abdomen, der 
Schmerzkomplex der Angina pectoris und abdominis, das intermit- 
tierende Hinken bei nicht dekompensierter Atherosklerose usf. 

Die Diathermie ist auch als hyperämisierendes Vorbereitungs- 
verfahren für die Röntgenbehandlung empfohlen (THEILHABER). Und 
ferner läßt sich, wenn die eine Elektrode sehr klein, etwa in Nadel- 
form konstruiert wird, infolge der nun dort infolge der Stromdichte 
entstehenden hochgradigen Erhitzung, mit ihr je nach Stromintensität- 
und -schlußdauer mehr oder minder weitgehende Eiweißkoagulation bis 
Verkohlung vornehmen. Die Diathermie ist mithin auch eine der 
Thermokauteranwendung prinzipiell und technisch überlegene chirur- 
gische Methode. | 


Elektrische Krankheitsursachen., 
Starkstrom- und Blitzschlagverletzungen. 


Pathologische Wirkungen der statischen Elekrtizität auf den 
Menschen sind nicht bekannt, ebenso ist der EinfluB der periodischen 
Schwankungen ‘des magnetischen Feldes auf Blutdruck und Stoffwechsel 
(D’ArsonvaL) unsicher (RuMmpr, EULENBURG). Neben der besprochenen 
Erwärmung (Diathermie) scheint bei Verwendung von Strömen mit 
sehr hoher Frequenz (TesLA-D’ARsSoNvAL-Ströme) eine gewisse Wirkung 
auf den Vasomotorenapparat wahrscheinlich ünd damit die Besserung 
nicht organisch bedingter Hypertonien möglich. Weiter in Betracht 
kommen nur die Wirkungen des Starkstroms und der analogen kos- 
mischen Entladung des Blitzschlages. 

Wir beginnen mit der Besprechung des Starkstromeffektes, weil 
nn quantitative Vorstellungen der elektrischen Entladung erhält- 
ich sind. 

Die äußeren Umstände, die die Gefährlichkeit einer Starkstron- 
entladung entscheiden, sind 

1 Stromspannung, 

2. die unipolare oder bipolare Einschaltung des Verletzten, d. h. ob 
er in den Stromkreis der Leitung direkt eingeschaltet ist oder nur Teil- 
strom durch Erdung, Verbindung mit anderen leitenden Körpern usw. 
empfängt, und 

3. die Zeitdauer der Stromwirkung. 

Ad 1. Es kann nicht angegeben werden, bei welcher Spannung 
eine Stromleitung noch ohne Gefahr berührt werden kann. Bei Be- 
rührung der Einfassung einer Glühlampe sind Todesfälle bei guter 
Erdung beobachtet, z. B. bei einem Dienstmädchen, welches im ab- 
laufenden Wannenbade die Metallteile einer Glühbirne berührte. An- 
dererseits sind nicht tödliche Unfälle bei Einwirkung von mehreren 
tausend Volt beobachtet. 

Für den Starkstromunfall ist ferner wichtig der Widerstand der Ge- 
webe und besonders der Haut, der durch die Durchfeuchtung, Schwielen- 
bildung, Behaarung ein sehr verschiedener sein kann (Schwankungen 
von 2000—2000000 Ohm), und weiterhin kommt Bekleidung (trockene 
oder feuchte Schuhe), die Bodenbeschaffenheit und alle Momente der 
Erdung in Betracht. Wie wir fast alltäglich beobachten können, 
können die auf den hohen Räderwagen arbeitenden Monteure die Stark- 
stromleitungen der elektrischen Straßenbahnen mit ungeschützten Händen 
berühren. 'Für die Stromstärke (Quotient von Spannung und Wider- 
stand) sind deshalb Gefahrgrenzen auch nicht anzugeben. Schon unter 
1/ioọ Ampere sind Todesfälle vorgekommen. JELLINEX erklärt auf 
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Grund seiner Erfahrung für die Starkstromschädigung als sehr wesent- 
lich, ob der Verunfallte bei intensiver Aufmerksamkeit, gleichfalls in 
Erwartung, das Trauma erleidet, oder ob es ihn völlig überrascht. Im 
letzten Fall ist die Verletzung auch bei geringem Stromeinfluß ge- 
fährlicher. Abwehrreflexbahnung und Kontaktkürze mögen hier maß- 
geblich werden. Ein Selbstmordkandidat schluckt gewöhnlich auch 
weniger als jemand, der aus Versehen z. B. anstatt der gewollten Bier- 
‚flasche die Flasche mit Gift ergriff. 

Die Krankheitserscheinungen eines Starkstrombetroffenen be- 
treffen zunächst die Haut. Grauweiße oder grauschwärzliche wallartig 
umgebene Verfärbung der Cutis und Subcutis, die gegen Berührung 
unempfindlich ist und auch schmerzlos ist und bleibt, ohne reaktive 
Rötung und die Charaktere der Verbrennung (Erhaltenbleiben der 
Haare). Überhäutung des etwa nach 14 Tagen entstehenden Substanz- 
verlustes erfolgt von der manchmal in größerem Umfang mitzerfallenden 
Nachbarhaut. Andere Verfärbungen erklären sich durch Imprägnierung 
der Haut und verpufftes Metall (des berührten Poles). 

Diese spezifischen Hautveränderungen können nur bei unmittel- 
barem Kontakt entstehen; tritt sichtbare Entladung, Funkenbildung, 
auf, so gesellt sich hinzu eine Verbrennung. So erklärt sich z. B. ein 
von GERLAcCH mitgeteilter Fall: Kopfverletzung, 10 cm große Haut- 
öffnung mit verkohlten Rändern und in der Umgebung verbrannten 
Haaren, Knochenöffnung und Verkohlung und Zerreißung der rechten 
Arteria meningea media mit kolossalem Hämatom. 

Den direkten Hautverletzungen gesellen sich in der Umgebung 
solche trophoneurotischen Charakters bei: angiospastische Ödeme und 
zirkumskripte Gefäßstörungen in der Haut, die gegen Nadelstiche un- 
empfindlich sind; manchmal länger dauernde, zu sklerodermartigen Ver- 
änderungen führende, aber schließlich doch heilende trophoneurotische 
Prozesse. 

Von Allgemeinerscheinungen kommen zur Beobachtung: 

1. Bewußtseinsstörung. Die Schwere derselben steht nicht in 
direktem Verhältnis zur Unfallschwere und -folge. Aus sehr prekärer 
Lage haben sich Verunfallte durch eigene Energie und kritisches 
Handeln retten können. Der anfänglichen Bewußtlosigkeit kann in 
schwersten Unglücksfällen vor dem Exitus noch ein kurzes Intermediär- 
stadium der Bewußtseinsrückkehr folgen. 

Solange die Einwirkung des elektrischen Stromes dauert, können 
motorische Reizerscheinungen (tonische und klonische Krämpfe) auf- 
treten, die bei Kontraktur der Fingerbeuger das gefahrvolle „Picken- 
bleiben“ an der Leitung veranlassen. 

2. Kreislaufapparat. Ärztliche Beobachtungen über die direkte 
Unfallfolge beim Menschen liegen kaum vor. Hier kann das Tier- 
experiment und die Beobachtungen bei den amerikanischen elektrischen 
Hinrichtungen einigen Ersatz bieten. Im Tierversuch (Prevost und 
BATELLI u. a.) scheint schon Anwendung relativ geringer Stärke und 
Spannung (35 MA, 40—60 Volt AnpreEiızw) diastolischen Herzstillstand 
unter 'Flimmererscheinungen zu veranlassen, während die Atmung noch 
länger weiterdauern kann, und auch die Funktionen des Großhirns und 
der Medulla nicht definitiv unterbrochen zu sein brauchen. JELLINEK 
zeigte, daß mäßiger Gleichstrom (40—60 Volt) blutdrucksteigernd 
(zentraler Vasokonstriktorenreiz), stärkerer (bis 80 Volt) pulsverlang- 
samend (Vaguseffekt) wirkt, noch stärkerer bei 100 Volt (Vaguseffekt) 
Herzmuskelschädigung, Blutdrucksenkung mit schließlichem Herzstill- 
stand veranlaßt. JELLINEKS letzte Versuche beweisen jedoch, daß auch 


634 O. ve LA Camp, Physikalische Krankheitsursachen u. Heilwirkungen. 


im Tierversuch die Hirntätigkeit unmittelbar nach Stromeinwirkung 
erlischt, dann aber, wie die faradische Rindenreizung zeigt, nach einigen 
Sekunden zurückkehrt. Die amerikanischen Hinrichtungen benutzen 
Wechselströme von 1700—2000 Volt. Nach einigen Sekunden wird 
die Spannung auf 200—400 Volt für weitere 30 Sekunden herunter- 
gesetzt. Dann Untersuchung des Delinquenten und event. Wiederholung, 
falls noch Lebenszeichen vorhanden. Der hochgespannte Strom veranlaßt 
sofortige Bewußtlosigkeit, der schwärere Herzflimmern und -lähmung 
unter Vermeidung von Verbrennungserscheinungen an den Elektroden 
(Kopf — Unterschenkel) (BATELLI). 

3. Die Atmung. Alles hängt von der Wiederholung der Herz- 
tätigkeit ab. Wird das Zentralnervensystem nicht wieder durchblutet, 
so stirbt in ca. 2 Minuten die Hirnrindenregion, in 5—10 Minuten das 
Atmungszentrum definitiv ab. Die länger dauernde Atmung ist auch 
bei den amerikanischen Elektrokutionen beobachtet, ebenso wie bei 
Unglücksfällen, bei denen die Verletzten trotz Herzstillstandes noch 
längere Zeit schrieen. 

Es setzt sich also die direkte Unfallsfolge, die eventuell zum Tode 
führt, zusammen aus einer Shockwirkung und den geweblichen Ver- 
änderungen am Zentral- und Herznervensystem, vielleicht auch am 
Herzmuskel, bei entsprechender Einschaltung in den Stromkreis. Es 
ist klar, daß es sich von der Shockwirkung bis zu weitgehenden Zer- 
trümmerungen der Nervensubstanz mit schweren Blutungen nur um 
graduelle Unterschiede handelt, die einmal Erholung zulassen, das andere 
Mal sofortigen Tod hervorrufen. — Auch dispositionelle Momente sind 
unter Umständen ausschlaggebend. So unterliegen Leute mit Status 
thymolymphaticus leichter dem elektrischen Trauma. 

Neben den erwähnten Symptomen der Bewußtlosigkeit, Krampf- 
zustände, Kreislaufstörung, Blutdruckbeeinflussung, kommen als Früh- 
symptome Kopfschmerzen, Mattigkeit, Schlaflosigkeit, Magen-Darm- 
störung, Licht- und Schallüberempfindlichkeit vor. 

Als Spätsymptome: Motilitäts- und Sensibilitätsstörungen mit 
kompletter Entartungsreaktion an den Extremitäten, chronische Gelenk- 
prozesse, neurologische Krankheitsbilder mit dem Symptomenbild der 
multiplen Sklerose und der progressiven Paralyse, sowie der Komplex 
der traumatischen Neurosen und Psychosen. 

Die Behandlung Verunglückter hat die Entfernung aus dem 
Stromkreis zur Voraussetzung. Der Helfer mus selbst durch ein 
trockenes Brett (Stuhl) oder durch Gummihandschuhe, eventuell 
trockene Tücher oder Rockärmel, mit denen er die Hände umwickelt, 
isoliert sein, ehe er unbedeckte Körperteile des Verunglückten oder gar 
die Leitung selbst anrührt. Die Stromunterbrechung kann natürlich 
auch durch Durchschneiden des Leitungsdrahtes (Gummigriffzange), 
Kurzschluß und Ausschaltung bewerkstelligt werden. Jeder Unfall ver- 
langt besonderes, aber schnelles Handeln. 

Mit Nachdruck ist die lange, mehrere Stunden fortgesetzte künst- 
liche Atmung verlangt (JELLInEx). Es handelt sich bei der künstlichen 
Atmung ja auch um Bluibewegung und Herzmassage. Alles kommt 
darauf an, die zentralnervösen Organe nicht blutersticken zu lassen. 
Daneben Kampfer, eventuell Chloroform zur Beeinflussung der Blut- 
drucksteigerung. Die Venaesectio und Lumbalpunktion kommt erst in 
zweiter Linie in Betracht, weil sie Unterbrechung der künstlichen 
Atmung erfordert. Ist die Spontanatmung zurückgekehrt, so genügt 
bei vordem gesunden Individuen gewöhnlich Ruhe, prolongierte warme 
Bäder und ein Brompräparat. 
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Die Hautverletzungen Starkstromverletzter heilen gewöhnlich auf- 
fallend schnell, infektionslos und vollständig unter konservativer Be- 
handlung. Deshalb kann man sie, wenn, es sich nicht um Blutungen 
handelt, bei der ersten Hilfe zunächst vernachlässigen. 


Blitzschlag. 


Der Blitz ist als ein Wechselstromkomplex von vielen tausend Volt 
Spannung und ebenso großer Periodenzahl anzusehen. 

Der Begriff des kalten und warmen Blitzes ist verlassen. Für die 
Blitzgefahr und -schädigungen sind wichtig in erster Linie die Ex- 
poniertheit ‘der Lage und dann die Verhältnisse von Widerstand und 
Leitung. Für die Blitzgefahr interessante Beobachtungen an Bäumen 
teilte Jonescu mit. Auf einen Blitzschlag in Buchen berechnete er 
70 in Eichen, 32 in Föhren, 4 in Fichten. Den relativen Schutz der 
minderbefallenen Bäume erklärte er mit dem nachgewiesenen stärkeren 
Ölgehalt. Wenn die Blätter nicht naß sind, schlägt der Blitz öfters 
in den Stamm als in die Krone; trockene Äste werden 3mal so ofb 
getroffen als grüne. 

Der Blitzschlag kann direkt treffen oder durch getroffene leitende 
Gegenstände (Telegraphen- und Telephonleitungen, Drahtseil im Ge- 
birge, Seilen von Fesselballon oder Drachen usw.) indirekt seine Wir- 
kung entfalten. Ferner kann auch der durch den Blitz angerichtete 
Materialschaden wieder Verletzungen hervorrufen. 

Die Blitzwirkung ist eine komplexe: Neben elektrischer kommt 
zunächst eine thermische Komponente in Betracht. Innerhalb der Haut 
entsteht, wenn sie als relativ schlechter, Leiter getroffen wird, eine 
intensive Wärmeentwicklung (JouLesche Wärme), die zu verbrennungs- 
artigen, meist streifen- oder bandförmigen Veränderungen der Haut 
Veranlassung gibt. Daher können auch bei unverletzter Kleidung 
solche Erscheinungen entstehen, natürlich sich mit echter Verbrennung 
von der Kleidung aus kombinieren. — Auf rein elektrische Vorgänge 
sind die Blitzfiguren zurückzuführen. Scharlachrote, in den ersten 
Tagen verschwindende, dendritisch geordnete Figuren, die nicht einem 
Gefäßverlauf, sondern dem Weg der Funkenoszillation folgen. Ferner 
werden noch in den ersten Tagen auftretende Pigmentierungen in und 
um die Hautstraße des Blitzweges beobachtet, dann oberflächliche, bald 
heilende, schrotschußartige Hautnekrosen und knorpelartige Hautver- 
änderungen, weißgrau, matt, fettigglänzend, wie sie bereits bei der 
Starkstromeinwirkung erwähnt wurden. 

Wie die äußeren Blitzwirkungen die allerverschiedenste Gestalt 
und Intensität zeigen, wie man einmal an einem Blitzgetöteten an der 
Hautoberfläche nicht das Geringste entdecken kann, oder z. B. einem 
Bauernburschen ein Röhrenstiefel vom Fuß gerissen und zerfetzt wird, 
als ob eine Explosion in ihm stattgefunden hätte, und dabei der :Fuß 
ganz unverletzt blieb, oder wieder bei intakter Kleidung schwere ver- 
brennungsartige Hautveränderungen vorkommen, so ist auch die Sym- 
ptomatologie der Blitzwirkung im Körperinnern, besonders diejenige 
des 'Zentralnervensystems, eine unübersehbar große. 

Die häufigsten sind Bewußtseinsstörung und Amnesie, oft auch für 
die Vor- und Nachereignisse. Apoplektische Hemiplegien (EULENBURG), 
motorische und sensorische Reiz- und Lähmungserscheinungen, dann 
Kopfschmerz, intestinale Sekretionsstörungen, Albuminurie, Gelenk- 
erkrankungen, Ödeme usw. 

Die Heilbarkeit der zentralnervösen und neurotischen Anfangs- 
symptome richtet sich danach, ob nur Shockwirkung vorlag oder ernstere 
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Gewebsverletzungen (Blutungen). Es scheint auch der Blitzschlag als 
agent provocateur sich vorbereitender Nervenerkrankungen wirken zu 
können, so -daß sich der Symptomenkomplex einer multiplen Sklerose 
oder einer Taboparalyse anschließt. 

Augenverletzungen (Kataraktbildung) und Ohraffektionen sind 
beim Blitzschlag häufige Folgen des direkten Traumas. 

Anschließen kann sich das werchselreiche Symptomenbild der trau- 
matischen Neurose in allen Typen und Schattierungen; vor allem spielt 
später die Angst vor und bei aufziehendem Gewitter eine große Rolle. 

Bei Telephonistinnen tritt infolge einer ohne merkbare Be- 
schädigung des Horchers erfolgenden elektrischen Entladung in das 
Telephonkabelnetz unmittelbar im Anschluß an den gehörten Knall ein 
nervöses Krankheitsbild auf, das gleichfalls der traumatischen Neurose 
zugehört. 

Die Diagnose kann, wenn Augenzeugen nicht vorhanden sind, der 
Verunglückte erst viel später gefunden wird oder sekundär verunglückt, 
z. B. ins Wasser fällt, und endlich Hauterscheinungen usw. fehlen, 
schwierig sein. Gewöhnlich werden sich aber doch an der Leiche oder 
ihrer direkten Umgebung Zeichen elektrischer Einwirkung und ther- 
misch und mechanisch entstandenen Materialschadens nachweisen lassen. 

Die Behandlung des nicht Getöteten ist die gleiche, wie sie bei 
der Starkstromverletzung besprochen wurde. 


Die Elektrotherapie. 
Siehe S. 729 (GuUMPRECHT, Therapeutische Technik). 


Schädigungen durch Röntgen- und Radiumstrahlen!). 


Die radioaktiven Elemente stammen von den zwei Hauptfamilien 
Uran und Thorium ab. In der Strahlenenergetik der radioaktiven Ele- 
mente werden drei Strahlenarten unterschieden: 

1. Die «-Strahlen, die den Kanalstrahlen in der evakuierten Röhre 
entsprechen, d. h. den Strahlen, die in umgekehrter Richtung wie die 
Kathodenstrahlon als positiv elektrische Atomreste magnetisch ab- 
lenkbar aus den Öffnungen einer siebartig gestalteten Kathode rück- 
wärts auftreten. 

2. Die ß-Strahlen: negativ geladene Teilchen, die den Kathoden- 
strahlen ähnlich sind und deren Geschwindigkeit nahe an die des 
Lichtes heranreicht, und 

3. die y-Strahlen, dem Licht analoge elektromagnetische Schwin- 
gungen, die den Röntgenstrahlen weitgehend ähneln, dicke Metall- 
schichten und den menschlichen Körper zu durchdringen vermögen. 

In dem folgenden summarischen Hinweis auf Schädigungen, die 
Röntgen- und radioaktive Strahlung hervorruft, können die Röntgen- 
strahlen und die y-Strahlen gemeinsam besprochen werden. Strahlen- 
wirkung tritt auf, wo eine Absorptionsfähigkeit des Gewebes besteht. 
Je größer die letztere für die Strahlengattung, desto intensiver der 
Effekt. Dieser ist also neben der physikalisch charakterisierten 
Strahlenmenge (Dosis) auch abhängig von der Reaktion des lebenden 
Gewebes (biologische Reaktion) und jeweils verschieden im gesunden 


1) Ebensowenig wie auf physikalische Betrachtungen kann hier auf allgemein 
und speziell biologische und therapeutische Probleme eingegangen werden. In Hand- 
büchern, WETTERER, Röntgentherapie, Lazarus, Handbuch der Radiumbiologie und 
-therapie, RIEDER-ROSENTHAL, Lehrbuch der Röntgenkunde, vollendet 1922, ferner 
Kongreßberichten und Fachzeitschriften findet das umfangreiche Forschungsgebiet 
Darstellung, Erklärung und Begründung. 
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und kranken Gewebe. Auf weniger widerstandsfähige Zellen findet 
ferner eine elektiv stärkere Wirkung statt (spezifische Strahlenemp- 
findlichkeit). Es sind dies vor allem solche ektodermaler Herkunft, 
Geschwulstzellen, Gefäßgewebe, Zellkerne (O. Herrwıc) und weiße 
Blutzellen. 

Die Haut mit ihren Anhängen wird als Oberflächenschutz des 
Körpers naturgemäß in erster Linie von den Strahlen getroffen. Von 
weniger hoch evakuierten, sog. weichen Röhren ausgehende Strahlen- 
gemische werden als weniger penetrierende vorzugsweise von der Haut 
absorbiert. Röhrenabstand, Bestrahlungszeit und die vom ersten Auf- 
treten der gleich zu besprechenden Hautveränderungen entnommene 
Härtebestimmung der Röhre werden die Einzeldosis, die auf die Haut 
auftritt, messen lassen. Soll die Haut zum Zwecke der Tiefenbestrah- 
lung möglichst umgangen werden, so werden durch auf oder über die 
Hautoberfläche gebrachte Bestrahlungsfilter (aus Leder, Aluminium, 
Zink, Kupfer usw.) die weichen Strahlungsgemische abgefangen bis zur 
Erreichung einer ausreichenden Strahlenhomogenität, und nur die här- 
teren nicht hautabsorptionsfähigen passieren. Überall, wo Röntgen- 
und Radiumstrahlen absorptionsfähiges Gewebe treffen, entsteht eine 
sog. Sekundärstrahlung. Auch hier verhalten sich die Gewebe ver- 
schieden: Fett veranlaßt z. B. eine intensive Sekundärstrahlung, zum 
Schaden klarer Röntgenaufnahmen beim Adipösen. 

Die in der Haut durch Bestrahlung hervorgerufenen Veränderungen 
hat man mit der Verbrennung verglichen, wie sie durch Hitze (aber 
auch Einwirkung ultravioletter Strahlen) entsteht. Während der Be- 
strahlung treten subjektive und objektive Symptome nicht auf. Die 
Reaktion tritt erst nach einer Latenzzeit auf, die umgekehrt pro- 
portional der absorbierten Strahlenmenge ist; auch hängt von letzterer 
die Reaktionsstärke ab. Die Reaktion, die als Entzündungsvorgang 
der Haut erkennbar wird, ist nicht der wesentliche Bestrahlungseffekt, 
sondern letzterer ist die primäre Zellschädigung, wie sie an der Form- 
veränderung und schlechten Färbbarkeit vor allem junger oder in 
Teilung begriffener Zellkerne zu sehen ist. 

HoLZKNECHT unterscheidet vier Hauptstadien der reaktiven Haut- 
veränderungen: 

Reaktion 1. Grades: Latenz ca. 3 Wochen. Keine Entzündung, 
Haarausfall, Desquamation. Exazerbation schon bestehender entzünd- 
licher Erscheinungen. Ablauf: 1—3 Wochen (eventuell mit Pigmen- 
tierung). 

2. Grad. Latenz ca. 2 Wochen. Hyperämie, Erythem, Schwellung 
mit Hitze- und Spannungsgefühl. Ablauf: 3—6 Wochen mit Pigmen- 
tierung und Schuppung. In beiden Graden völlige Heilung. 

3. Grad. Latenz 1 Woche. Blaurotes Erythem. Exsudation, Ent- 
zündungscharakter. Starke Schmerzhaftigkeit.e. Dauer 6—12 Wochen. 
Es bleibt fleckige Pigmentierung. Atrophie der Haut. Teleangiektasien. 
Neigung zu sekundären Spätnekrosen. 

4. Grad. Das Röntgenulcus mit seiner starken Schmerzhaftigkeit; 
unbestimmbarem Verlauf und schweren Folgeerscheinungen. Atrophie, 
Alopecie, Narbenbildung und schwere Gewebsdeformierung. Das Ulcus, 
ein Effekt großer Strahlenmengen, ist jetzt vermeidbar; es entstand in 
den ersten Zeiten der Röntgenstrahlverwendung, als man die deletäre 
u 8 großer Einzel- und kumulierender kleinerer Dosen noch nicht 

annte. 

Zwei weitere Veränderungen der Haut sind hier noch kurz zu 
erwähnen: Einmal die von HorzxxecHt als Vorreaktion bezeichnete 
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Hautveränderung, die schon eine Stunde nach der Bestrahlung als 
hellrote Verfärbung unter leichtem Brenn- und Hitzegefühl auftritt. 

Dieselbe hat ein wesentliches biologisches Interesse. Bei der Auto- 
lyse zerfallen die Zellecithine und Protargone in Fett, Phosphorsäure 
und Cholin. Neuere experimentelle Forschungsergebnisse lassen aber 
die Hypothese des Freiwerdens von Cholin in Organen unter dem Ein- 
flusse der Röntgenstrahlen nicht gerechtfertigt erscheinen. Trotzdem 
scheint intravenöse Cholineinverleibung den biochemischen Röntgen- 
strahlenwirkungen analoge Veränderungen hervorrufen zu können. In- 
wieweit die eben erwähnte Frühreaktion nun als eine Wirkung dieser 
biochemisch entstandenen Zellabbauprodukte auf ein individuell emp- 
findliches Gefäßsystem gedeutet werden darf (Schwarz), ist noch nicht 
sicher festgestellt. 

Eine zweite Hautveränderung stellt die chronische Röntgenderma- 
titis der Röntgenologen dar, unter der wir Ärzte, die wir in Unkenntnis 
der Strahlenwirkung in den 90er Jahren oft die Hand als Testobjekt für 
die Röntgenqualität gebrauchten, wohl alle mehr oder weniger gelitten 
haben und noch laborieren. — Durch Summierung einer sehr großen 
Zahl an sich geringer Dosen kommt es zu einer chronischen Hautver- 
änderung, die durch Atrophie, eine sich langsam entwickelnde Hyper- 
keratose und chronische Nagelveränderungen charakterisiert ist. Die 
diffuse und zirkumskript auftretende Hornproliferation führt zu Ent- 
wicklung ungemein schmerzhafter Rhagaden, besonders an den Finger- 
kuppen und zu Paronychien. Exzisionen, Amputationen bringen nicht 
stets Heilung. In so veränderten Fingern kann sich das so gefürchtete 
Röntgencarcinom entwickeln, dem mehr als ein Mitarbeiter aus der 
„ersten Röntgenzeit‘“ unter qualvollen Leiden zum Opfer gefallen ist. 
„Die Röntgendermatitis gehört zu den Affektionen, bei denen die Pro- 
phylaxie alles, die Therapie bisher nichts ist.“ 

Lymphoide Organe und Blut. Das lymphatische "Gewebe scheint 
das sensibelste Röntgenstrahlen gegenüber zu sein. Schon wenige 
Stunden nach der Bestrahlung zeigen sich an Versuchstieren innerhalb 
der Milzfollikel die destruktiven Veränderungen (HEINEKE). Auch das 
Knochenmark wird geschädigt. Und auch hier zeigen sich die ersten 
Veränderungen an den Lymphocyten, dann den mononuklären und 
eosinophilen Zellen, später an den neutrophilen (zuerst Myelocyten, 
dann polynukleären). Den größten Einfluß hat die Bestrahlung auf 
die in lebhafter Proliferation befindlichen metaplastisch entstandenen 
Blutbildungsherde und ihre Zellprodukte bei den leukämischen Krank- 
heitsformen (Knochenmark-, Milz- und Drüsenbestrahlung). Es werden 
durch die Bestrahlung Symptome: die Leukocyten- und Lympho- 
cytenvermehrung, der Milztumor, die Drüsentumoren beseitigt, nicht 
die Krankheit selbst geheilt. Im Gegenteil kommen manchmal nach 
intensiver Bestrahlung plötzlich Todesfälle vor. So können bestrahlte 
Fälle von leukämischer und aleukämischer Lymphadenose plötzlich 
unter dem Bilde einer Leucaemia acutissima oder akuten Sepsis zu- 
grunde gehen. — Der starke Zerfall bei den leukämischen Erkran- 
kungen ruft sekundäre Symptome hervor: vermehrte Harnsäure- und 
Phosphorsäureausscheidung, Albuminurie und Temperaturbewegungen. 
Viel diskutiert ist die Wirkung toxischer Stoffe durch den Leukocyten- 
zerfall (Leukotoxine), die weiter wieder Leukocytenzerfall veranlassen 
sollten. Vom Cholin war schon die Rede. Jedenfalls werden aber 
beim Zugrundegehen der fermenttragenden Leukocyten fermentativ 
wirkende Substanzen frei, die nicht ohne Einfluß auf Zell- und Lebens- 
vorgänge sein werden. 
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Nächst den lymphoiden sind die Keimdrüsen die strahlenempfind- 
lichsten Gewebe. ALBERS-SCHÖNBERG hat im: Jahre 1903 die steril- 
machende Wirkung der Röntgenstrahlen mitgeteilt. Definitive Azoo- 
spermie tritt erst ein, wenn alle Hodenkanälchen atrophisch geworden 
sind. Hierzu scheint beim Menschen häufige Einwirkung der Be- 
strahlung über lange Zeit hinaus notwendig. Auf der anderen Seite 
ist die unverhältnismäßige Häufigkeit der Sterilität in ‚Röntgeno- 
Jogenehen“ doch wohl auf den deletären Einfluß zurückzuführen, den 
vor der Erkenntnis dieser biologischen Strahleneigenschaften mangeln- 
der Schutz gegen die Strahlen Jahre hindurch veranlaßte. 


Gleichsinnig wird das Ovarium beeinflußt. Schon sich physio- 
logisch vorbereitende Rückbildung zur Zeit des Klimakteriums läßt 
den Sterilisierungsvorgang schneller eintreten. Die exponierte Lage 
der männlichen Keimdrüsen bedeutet der durch die Bauchdecken ge- 
schützten weiblichen gegenüber Erleichterung der Schädigung. 

Die röntgentherapeutischen Erfahrungen der Gynäkologie haben 
die weitgehende Wirkung auf Myome und Myomblutung erwiesen. 

Schädigungen des Nervensystems sind wenig bekannt. Der nach 
intensiver Bestrahlung auftretende sog. ‚„Röntgenkater“ ist wohl auf 
initiale Hyperleukocytose und Lymphocytensturz zu beziehen. 

Auch über Beeinflussung innerer Organe ist, abgesehen von den 
erwähnten Noxen, nicht viel zu sagen. Bei Infektionskrankheiten kann 
recht wohl die biochemische Zustands- und Tätigkeitsänderung be- 
strahlter Zellen durch quantitativen und qualitativen Lecithinabbau auf 
immunisatorische und phagocytäre Vorgänge wirken. 

Die normale Schilddrüse wird weniger beeinflußt, als die gefäß- 
reichen Typen des Kropfes. Strahlenwirkung auf Thymus, Neben- 
nieren, Hypophysis zeigt, daß die Strahleneffekte auch eingreifen 
in den Mechanismus der Drüsen mit innerer Sekretion. Durch Ovarien- 
bestrahlung ist Schilddrüsenfunktionsänderung zu erzielen. 


Die Röntgen- und Radiumtherapie. 


Es kann im vorliegenden Falle naturgemäß nur ganz allgemein 
von einigen Hauptproblemen der Röntgen- und Radiumtherapie in der 
inneren Medizin gesprochen werden. 

Will man ein Pharmakon zu Heilzwecken verwenden, so muß man 
seine Konstitution und die experimentell und empirisch erforschte 
Dosis kennen. Eine Strahlung ist charakterisiert (s. 0.) durch ihre 
Wellenlänge, eine komplexe Strahlung, wie ein Röntgenstrahlengewisch, 
durch ihr Spektrum. Mittels eines geeigneten Spektrographen (Kür- 
FERLE und SEEMANN) läßt sich diese Forderung erfüllen. 

Die zweite Forderung ist die Dosenkenntnis. Es erscheint am 
zweckmäßigsten, am Orte des Erfolgsorganes zu messen und so die 
primäre mit der gesamten Streu- und Sekundärstrahlung zusammen zu 
messen. Diese Forderung läßt sich aber wohl hin und wieder, z. B. 
durch Einbringung einer kleinen Meßkammer in, Körperhöhlen (Gynäko- 
logie) erfüllen, besonders in der inneren Medizin nur selten. Es 
muß deshalb außerhalb des Körpers gemessen werden, wie ja auch z. B. 
in der Digitalistherapie nicht die schließlich im Herzmuskel selbst 
zur Verankerung kommende Menge anzugeben ist. 

Als Meßinstrument dient eine Kammer, die an der Entladung eines 
aufgeladenen Elektroskops die Ionisierung (erlangte Leitfähigkeit) der 
von den Strahlen passierten Luft mißt. Schwierigkeiten für die Messung 
außerhalb des menschlichen Körpers ergaben sich nun weiter daraus, 


640 O. DE La Camr, Physikalische Krankheitsursachen u. Heilwirkungen. 


daß das menschliche Gewebe durchaus nicht überall einem Wasserphan- 
tom entspricht, daß z: B. die Lungen viel weniger resorptionsfähig sind. 

Wenn nun ferner eine Konstanz des Böhrenbetriebes bei geeig- 
neter Stromzufuhr garantiert ist, Angaben über Fokus —Hautabstand 
und Art und Dicke des zum Hautschutz bei der Tiefentherapie ver- 
wandten Filters vorliegen, so wären nunmehr die Vorbedingungen für 
eine therapeutische Verwendung der Röntgenstrahlen gegeben. 

Die oben erwähnte biologische, bezüglich elektive Strahlenemp- 
findlichkeit der Gewebe erschwert aber nun weiter das Problem. Bei 
gesunden Menschen findet man wohl noch gut vergleichbare Zahlen, 
so daß man von einer Ovarialdosis, ‚der Sterilisationsdosis‘‘ sprechen zu 
können glaubte, daß man ferner auch die Reaktion der Haut in Form 
eines Erythems als eine Dosierungsmöglichkeit = 1 HED (Haut-Ery- 
them-Dosis) verwendet. 

In kranken Tagen aber drängt sich die Individualität des Falles 
vor mit dem jeweilig verschiedenartigen und wechselnden Mobilisie- 
rungszustand der gegen den Feind gerichteten Abwehrtruppen. Wie es 
egeweblich verschiedene Arten von Krebs am selben Organ, z. B. Magen, 
mit verschiedenen Verlaufstypen und Einflüssen auf den Gesamtorga- 
nismus gibt, ebensowenig kann man von einer generellen „Carcinom- 
dosis“ sprechen, und ebenso wie es verschiedene Verlaufsarten der 
Lungentuberkulose und -phthise gibt, die einen mit dem Charakter 
produktiver Entzündung, Vernarbung und Schrumpfung, die anderen mit 
dem einer exsudativen Entzündung und Einschmelzung, ebensowenig 
darf man generell von einer ‚„Tuberkulosedosis‘‘ sprechen. Es gibt auch 
keine Mitralfehlerdosis der Digitalis. 

Man hat nun, wohl mit unberechtigter Schärfe, weiterhin in der 
Röntgentherapie zwischen einer Vernichtungsdosis für krankhaft ent- 
standene Gewebszellen und einer Reizdosis der natürlichen Abwehr- 
vorgänge im Organismus unterschieden, und in Strahlenqualität und 
-quantität herausfinden wollen, wann ein Optimum diesbezüglich ge- 
geben sei. Gewiß besteht das ArnprT-Schuzzsche Grundgesetz von der 
biologischen Wirksamkeit der Reizintensität zu Recht, nur sollte man 
sich hüten, zwischen Abbau krankhaften und Aufbau eines Repara- 
tionsgewebes zu prinzipiell zu unterscheiden. So dürfte es sich z. B. 
bei der Heilung der produktiven indurierenden Phthise um ineinander 
greifende Vorgänge handeln, die in jeweilig fließendem Ablauf nicht 
eine rein quantitative Einflußdosierung erlauben. Dies ist wohl auch 
der Grund, warum z. B. kachektisch gewordene Krebskranke oft eine 
auffällig schlechte Strahlenbeeinflussung ihres Tumors zeigen, während 
hier doch gerade die massenhaft neu sich bildenden Zellen ein be- 
sonders gutes Objekt für eine Vernichtungsdosis sein müßten. 

Diese wenigen Bemerkungen mögen genügen, um verständlich zu 
machen, warum die gesicherte Strahlenheilung des Krebses bisher noch 
zielfern ist, um anzudeuten, wie schwierigen Fragen die Strahlentherapie 
gegenübersteht, wieviel Neuland noch zu erforschen ist, und drittens, 
wie schließlich die vorliegenden Probleme an den letzten, wohl um- 
schreibbaren, aber nicht naturwissenschaftlich enthüllbaren Rätseln des 
Lebens und Sterbens rühren. 

Bestrahlungsobjekte in der inneren Medizin sind: maligne, der 
Sachlage nach nicht operable Tumoren, Drüsentumoren verschiedenster 
Herkunft, die leukämischen Erkrankungen, gefäßreiche Strumen, Stö- 
rungen der Drüsen mit innerer Sekretion, die einer ‚„Reiz“- oder „Aus- 
fallbehandlung‘‘ zugänglich sind, die gutartigen produktiven, zur 
Schrumpfung neigenden tuberkulösen Lungenphthisen. 
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Die Verschiedenartigkeit des Krankheitsprozesses, -sitzes und -um- 
fangs, des Behandlungszieles, symptomatische Besserung (Leukämien), 
Unterstützung der Naturheilung (Schrumpfphthise), Einschmelzung von 
Tumorgewebe (Drüsentumor) usf. erfordert unter Beachtung der oben 
dargelegten Grundsätze kritische Individualisierung; z. B. erfordert 
ein tuberkulöser Drüsentumor geringere Strahlenmengen als ein Hodg- 
kintumor, eine Sarkomdrüse andere Bestrahlung als eine leukämische 
Drüse. 

Ärztliche Ethik verlangt vom behandelnden Arzte vollwertiges 
Können und vollgültige Technik. Bei einer noch in der Entwick- 
lung befindlichen Behandlungsart lastet die Verantwortungspflicht be- 
sonders schwer. Auch der Strahlenhomöopath kann schaden, min- 
destens der Methode und der Wissenschaft. 

Die Radiumtherapie unterliegt bei der nahen Artverwandtschaft 
der y-Strahlen den Röntgenstrahlen gleichartigen Anwendungsprin- 
zipien. Bestrahlungsobjekte sind solche, bei denen Einführung der 
Radium- oder Mesothoriumkapsel in eine Körperhöhle oder auf die 
Körperoberfläche gefilterte Nahbestrahlung erlaubt. Auch Kombination 
von Röntgen- und Radiumstrahlen (,Nahfeuer -+ Kreuzfeuer‘“)- kann 
empfehlenswert sein. 


Die Emanationstherapie. 


Radiumemanation ist ein gasartiges Umwandlungsprodukt des Ra- 
diums, das neben den «-, ß- und y-Strahlen entsteht und Gasen, 
Flüssigkeiten und festen Körpern voruberzehende Radioaktivität ver- 
leihen kann. Fast alle Heilquellen sind; emanationshaltig, besonders 
die Quellen von Joachimstal, Gastein und Baden-Baden. 

Die Behandlung geschieht durch Trinken emanationshaltigen Was- 
sers, durch Baden in demselben oder durch Inhalieren emanations- 
haltiger Luft. Die Aufnahme durch die Haut ist die unsicherste. 

Als Umwandlungsprodukt des Mesothoriums entsteht das Thorium 
X, das weiter in Radiothorium zerfällt. Letzteres ist ganz unbeständig. 
Deshalb findet der feste, wasserlösliche Körper des Thorium X als 
subkutane Injektion Verwendung (DoRAMAD). 

Durch diese Abbauprodukte der radioaktiven Substanzen wird der 
Stoffwechsel gesteigert, besonders die Harnsäureausscheidung. Der 
Kreislauf soll eine Schonung erfahren (Herabminderung des Blutdrucks 
und Schlagvolumens). Die Leukocyten werden in Zahl und Funktion 
(Phagocytose) erhöht. Das Nervensystem erfährt Beruhigung. 

Angewandt wird deshalb die Emanation als Trinkkur, in Emana- 
torien, oder als Injektionskur vor allem bei gichtischen und chronisch 
entzündlichen Gelenkveränderungen, sowie als Genesungsbeihilfe in der 
Rekonvaleszenz mit allerdings weniger überzeugender Indikation. 
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Die klinisch wiehtigsten Vergiftungen. 


Von 


W. His, 
Berlin. 


Vergiftungen sind Schädigungen des Körpers durch chemisch differente Stoffe 
der verschiedensten Art. Diese können im Körper selbst: entstehen, als Stoff- 
wechselprodukte von Organen (z. B. bei BasEDowscher Krankheit, bei TJrämie), 
von im Körper lebenden ME obrgaulsmen oder durch Zerfall von Körpereiweiß (bei 
vielen Infektionskrankheiten). Dies sind Autointoxikationen oder endogene 
Toxikosen. Oder aber die schädlichen Stoffe werden dem Körper von außen 
zugeführt (exogene Toxikosen). Von diesen ist hier allein die Rede. 

Im Übermaß genossen, wirken die meisten Nahrungs- und Genußmittel schäd- 
lich (z. B. Kochsalz, Gewürze) ; der Sprachgebrauch bezeichnet als Gifte nur solche 
Stoffe, die in verhältnismäßig geringer Menge dem Rune schaden. Doch besteht 
keine feste Grenze; es rE z. B. geistige Getränke in Mengen, die vielfach 
noch zum erlaubten Genuß gerechnet werden, allmählich chronische Alkoholvergiftung. 
Daher ist die juristische Definition des Giftbegriffes schwierig; § 229 des Strat- 
gesetzbuches spricht von „Giften oder solchen Stoffen, welche die Gesundheit zu 
zerstören geeignet sind“. 

Die zur Schädigung nötige Giftmenge ist von Fall zu Fall verschieden; ob 
das Gift in den leeren oder gefüllten Magen gelangt, ob ein Teil desselben durch 
Erbrechen entleert wurde, ob rechtzeitig Hilfe gereicht wurde, ist vom größten 
Einfluß auf die Höhe der schädlichen (toxischen) oder gar tödlichen (letalen) 
Dosis. Daher differieren die Angaben über diese Dosen oft um das 10—20fache. 
Dazu kommen noch die individuellen Unterschiede der Empfänglichkeit, die im 
Verhalten gegen Tabak, Spirituosen, Kaffee u. a. aus der täglichen Erfahrung be- 
kannt sind ; einzelne Menschen reagieren schon auf kleinste, sonst unschädliche Dosen 
mit so heftiger Erkrankung, daß eine besondere Disposition, eine Idiosynkrasie 
angenommen werden muß. Dies beobachtet man häufig bei Arzneimitteln (z. B. 
Chinin, Morphium, Jodsalzen). Merkwürdig ist die Unempfindlichkeit gewisser Tier- 
klassen gegen einzelne Giftstoffe: so fressen z. B. Igel Kanthariden, Kaninchen Toll- 
kirschenblätter ohne die geringste Schädigung, Kröten und Giftschlangen reagieren 
nicht auf das Gift verwandter Tierklassen. Durch Gewöhnung kann cine gewisse 
Giftfestigkeit (Immunität) erlangt werden, z. B. gegen Alkohol, Morphium oder 
Nikotin. Andere Gifte dagegen haben kumulierende Wirkung, d. h. bei 
fortdauerndem Gebrauch wirkt die anfangs unschädliche Dosis toxisch, z. B. bei 
Digitalis; endlich steigt bei öfterer Einwirkung die Empfindlichkeit des Indi- 
viduums, z. B. gegen Chlor und andere reizende Dämpfe und Gase. 

Zahlreiche Gifte erzeugen ein ganz verschiedenes Krankheitsbild, je nachdem 
sie einmal in größerer Menge oder längere Zeit hindurch in kleinsten n auf- 
enommen worden sind. So gleicht die akute Vergiftung mit Quecksilber 
er Dysenterie, die chronische aber zeigt die mannigfachsten Störungen der 
nervösen und vegetativen Funktionen. Das Krankheitsbild, das durch ein und 
dasselbe Gift erzeugt wird, ist bei verschiedenen Personen keineswegs einheitlich 
(vgl. z. B. die chronische Bleivergiftung) ; und meist sind es nur wenige Symptome, 
die allen Erkrankten gemeinsam sind und die Diagnose ermöglichen. 

Gewisse Symptomenkomplexe sind en Gruppen von Giften gemeinsam 
und lassen dieselben in Kategorien einteilen: Gifte mit rein örtlicher Wir- 
oog, Ätzgifte (Säuren und Alkalien, pflanzliche Reizstoffe); Gifte mit 
Wirkung an entfernten Stellen und spezifischer Schädigung.ge- 
wisser Organe (Herz-, Muskel-, Nieren-, Blut-, Nervengifte), die Wirkung kann 
eine erregende oder lähmende sein, wobei ein und dasselbe Gift, je nach 
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Stärke und Dauer der Einwirkung, bald erregend, bald lähmend wirkt; endlich 
Gifte, welche örtliche und entfernte Wirkung zugleich äußern. 

Von manchen Giften ist nachgewiesen, daß sie in bestimmten Organen oder 
Zellen gebunden werden, so die Narkotika im Gehirn, die Digitalisglykoside in den 
Herzmuskelzellen. 

Gewisse Erscheinungen sind fast allen akuten Vergiftungen ge- 
meinsam. Das sind 

l. de Magendarmstörungen: Erbrechen und Durchfall; 

2. die Zirkulationsstörungen: Schwäche, Beschleunigung, Verlangsamung 
oder Unregelmäßigkeit des Pulses, livide oder cyanotische Hautfarbe ; 

nervöse Störungen: Übelkeit, Schwächegefühl, Ohnmacht und alle 
Grade der Benommenheit bis zum Koma. 

Die Diagnose einer akuten Vergiftung ergibt sich meist aus dem plötz- 
lichen Eintritt eines schweren Krankheitsbildes, wobei ähnliche Zufälle anderer Art, 
Apoplexien, epileptische oder urämische Anfälle, akuteste Gastrointestinalkatarrhe 
differentialdiagnostisch auszuschließen sind. Schwieriger ist festzustellen, welches 
Gift aufgenommen worden ist, da nur wenige Vergiftungen ein sofort kenntliches 
Krankheitsbild erzeugen. Hier geben 

l. die Anamnese; 

2. die Beachtung gewisser Merkmale: Ätzschorfe im Gesicht oder Mund, 
Geruch der Atemluft oder des Erbrochenen, Farbe oder etwaige Giftbei- 
mengungen (Pflanzenteile, Pulver) des Mageninhaltes ; 

3. Giftreste, die beim Kranken oder in dessen Umgebung gefunden werden, 

oft Anhaltspunkte. 

Zur Feststellung und Sicherung der Diagnose dient vielfach die chemische 
Untersuchung, die sich auf Magen- und Darminhalt, Harn und bei einge- 
tretenem Tod auf die Leichenteile zu erstrecken hat. 

Die Methoden zum Nachweis der Gifte sind, da es sich meist um kleine 
Mengen handelt, die aus Erbrochenuem oder Organen isoliert und Een werden 
müssen, schwierig auszuführen, und das Ergebnis nur dann beweisend, wenn es von 
sehr geübter Hand gewonnen ist. Daher ist die Beschreibung der Methoden im 
folgenden übergangen worden. 

Sehr schwierig kann die rg chronischer Vergiftungen sein, in un- 
klaren Krankheitsfällen muß auf die Möglichkeit einer Intoxikation die Auf- 
merksamkeit gerichtet werden. Anamnese und chemische Untersuchung sind meist 
ausschlaggebend. 

Die Behandlung einer Vergifteten hat die Aufgabe: 

l. das im Körper befindliche Gift zu entfernen oder unschädlich zu machen ; 

2. die Symptome der Vergiftung zu bekämpfen und die Beschwerden oder 
Schmerzen zu lindern. 

Weitaus die meisten Vergiftungen gehen vom Verdauungstrakt aus, aber auch 
subkutan oder perkutan aufgenommene Stoffe werden vielfach im Magen und Darm 
abgeschieden, z. B. Jod, Quecksilber, Arsen. Daher wird 

l. a) Zur Entfernung der Gifte der Magen durch Brechmittel oder 
Spülung entleert. Erstere sind meist am schnellsten zur Hand: warmes Wasser, 
mit zerlassener Butter oder Öl, Seifenwasser, Kitzeln des Gaumens. Von Emeticis 
wirkt am sichersten das Apomorphin (zu 0,01 subkutan). 

Kondraindiziert sind Brechmittel bei starker Verätzung des Magens (Ge- 
fahr der Perforation) und tiefer Benommenheit (Aspiration !), bei schweren narkoti- 
schen Vergiftungen (z. B. mit Pilzen) sind Brechmittel auch in stärksten Dosen 
unwirksam. 

Magenspülungen sind daher vorzuziehen; sie sind lange fortzusetzen, 
da Pulver und Pflanzenreste hartnäckig an den Magenwandungen haften ; unge- 
nügend sind sie nur, wo gröbere Partikel (Tollkirschen, Pilzstücke) im Magen 
lagern. Verboten sind Spülungen bei schweren Ätzvergiftungen. 

b) Die in den Darm übergetretenen Gifte sucht man durch Abführmittel 
(Mittelsalze, Rizinusöl, letzteres verboten bei Vergiftung mit Phosphor, Filixextrakt 
und Kanthariden), bei starker Darmreizung durch Klistiere zu entfernen. 

c) Die Ausscheidung durch den Harn wird beschleunigt durch Diuretika, 
besser noch durch reichliches Trinken warmen Tees oder kohlensaurer Wässer ; 
a e Resorption fraglich, ist subkutane oder intravenöse Kochsalzinfusion an- 
gebracht. 

d) Zuweilen ist es zweckmäßig, durch Aderlaß 300—500 cem Blut zu ent- 
leeren und den Flüssigkeitsverlust durch subkutane oder intravenöse Infusion der 
doppelten Menge 0,9%oıger Kochsalzlösung zu ersetzen. 

e) Beschränkte Anwendung findet die Diaphorese durch warme Ein- 
nen und Bäder, oder, bei guter Herzkraft, durch Injektion von 0,01 g 

ilocarpin. 
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Die Möglichkeit, ein Gift im Körper unschädlich zu machen, hängt von dessen 
Art und Eigenschaft ab. Säuren und Alkalien lassen sich im Magan neutralisieren 
(Kalkwasser, Kreide, Zuckerkalk, Magnesia usta, Essigwasser, Zitronensaft), lös- 
liche Gifte in unlösliche Verbindungen überführen G. B. Arsen, Alkaloide, Oxalsäure) 
oder durch Oxydation zerstören ( Ipon) Endlich kann die Lösung und Re- 
sorption durch einhüllende Mittel verlangsamt werden (Eiweißwasser, Hafer- 
schleim, Milch). 

Antagonistisch wirkende G e a sind nur wenige bekannt (z. B. Atropin 
gegen Morphium- und Muskarinvergiftung). 

2. Unter den allgemeinen Vergiftungssymptomen sind am wichtigsten die 
Störungen des Herzens, der Atmung und des Bewußtseins. Erstere sind 
durch energische Anwendung von Exzitantien zu bekämpfen: Wein (Glüh- 
wein, Punsch); wo Gefäßlähmung und Benommenheit besteht, starker Kaffee 
(ca. 20 g Bohnen auf die Tasse) oder Koffein (C. natrio-salicylicum 0,1—0,2 mehr- 
mals subkutan), Injektion von Kampfer oder Äther. 

Zur Anregung der Atmung und des Sensoriums dienen Riechmittel 
Salmiakgeist, verbrannte Federn usw.), Senfteige auf die Brust, Frottieren und 

hlagen der Brust mit nassen Tüchern, kühle Übergießungen, künstliche Atmung 
beı tiefer liegendem Kopf und vorgezogener Zunge); nötigenfalls Faradisation 
es N. phrenicus und Inhalation von Sauerstoff. Nicht wenige Vergiftungen gehen 
mit Kräm pfen einher. Die Ursachen derselben sind sehr verschieden ; teils sind es 
Wirkungen reflexsteigernder Gifte (Strychnin), teils Erstickungskrämpfe (herz- und 
atemlähmende Gifte). Je nachdem muß auch die Behandlung verschieden sein. End- 
lich kommen unter dem Einfluß des psychischen und körperlichen Shocks auch 
hysteriforme Konvulsionen vor, die eine selbständige Bedeutung nicht beanspruchen. 

Die narkotischen k erniedrigen durch Gefäßlähmung die Körper- 
es dagegen sind Einpackungen in warme Decken, Wärmetflaschen, wenn 
möglich warme Bäder anzuwenden. Die oft unerträglichen Schmerzen der Ver- 
dauungswege werden durch Kataplasmen gelindert, aber nur durch Morphium- 
injektionen wirksam bekämpft. Schmerzen und Verätzung des Mundes und der Nase 
sind durch Pinseln mit Kokainlösung zu behandeln. Etwaiges Glottisödem erfordert 
kalte oder heiße Halsumschläge, nötigenfalls Tracheotomie. Die Behandlung der 
speziellen Vergiftungssymptome geschieht nach den allgemeingültigen 


Regeln. 
Ätzgifte. 


Starke Mineralsäuren. Schwefel-, Salz- und Salpetersäure werden 
aus Versehen oder zwecks Selbstmords getrunken und erzeugen sehr 
ähnliche Vergiftungen. Sie bringen in hinreichender Konzentration das 
Epithel zum Absterben, dabei wird dieses getrübt („wie gekocht“) und 
von der Unterlage abgehoben. Solche Ätzungen finden sich vornehmlich 
an Stellen, die mit dem Gift längere Zeit in Berührung bleiben: an 
der Gesichtshaut (charakteristisch ein durch Herunterfließen entstehen- 
der, pergamentartiger Streifen, der vom Mundwinkel bis zum Ohr 
reicht),- den Lippen, dem hinteren Teil der Zunge, den Gaumenbögen 
und Tonsillen, der hinteren Rachenwand; im Oesophagus in der Höhe 
der Bifurkation der Trachea, der Cardia, im Magen am Pylorus. Die 
Ätzstellen können im Munde fehlen, im Oesophagus und Magen aber 
deutlich ausgeprägt sein. 

Zu sichtbarer Ätzwirkung ist eine bestimmte Konzentration nötig, die in der 
Mundhöhle, Oesophagus und Magen ziemlich hoch (z. B. von Schwefelsäure 10 %) 
sein muß, während der Darm schon auf 0,1 % reagiert. Daher erstreckt sich die 
Ätzwirkung trotz der Verdünnung der Säure durch Speichel und Mageninhalt oft 
auf den ganzen Dünndarm bis zur Ileocöcalklappe. 

In der Mundhöhle entstehen nach Ablösung des nekrotischen Epithels 
flache Geschwüre mit entzündeter Umgebung, sie verursachen Schmerz, 
Schwellung (Zunge, Glottisödem!), Speichelfluß und Unvermögen zu 
schlucken. Sie überhäuten sich nach 3—4 Tagen. Im Oesophagus, Magen 
und Darm entsteht unter den Ätzschorfen ein hämorrhagisches Exsudat: 
der Zellverband wird gelockert und der Blutfarbstoff durch die Säure 
schwarzbraun gefärbt. Die lockeren Zellmassen werden mitsamt dem 
durch die Säure schwarzbraun gefärbten Blut abgestoßen und durch Er- 
brechen oder mit dem Stuhl entleert; die ganze Wand wird brüchig, und 
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wenn der Prozeß die Serosa erreicht, kommt es zur Perforation und 
jauchigen Mediastinitis oder Peritonitis, die zum Tode führt. Bei sehr 
konzentrierter Säure kann die Perforation innerhalb weniger Minuten vor 
sich gehen. . 

Eine andere Todesursache ist die Übersäuerung des Blutes, ferner 
kann der Shock in diesem Stadium zum Exitus führen. 

Bleiben diese Folgen aus, so verheilen diese Geschwüre und verur- 
sachen durch ihre narbige Zusammenziehung Stenosen, am häufigsten im 
Oesophagus und am Pylorus, seltener im Darm oder am Gaumen; diese 
gefährden neuerdings das Leben des Kranken. Auch die Ätznarben der 
Haut neigen zu starker Schrumpfung. Endlich kann eine langwierige 
Gastritis mit Atrophie der Magendrüsen zurückbleiben. 


Der Verlauf einer Säurevergiftung ist folgender: Alsbald nach 
dem Verschlucken entstehen Schmerz und Brennen im Mund, Rachen 
und Leib; es werden stark saure Speisemassen, dann Schleim mit ab- 
gelösten Epithelfetzen erbrochen; unter heftigen Schmerzen, Durchfall, 
Angst, livider Hautfarbe und kleinem Puls wird fortwährend erbrochen, 
nach einigen Stunden bluthaltige schwarzbraune Massen; in gutartig 
verlaufenden Fällen läßt allmählich die Heftigkeit der Erscheinungen 
nach, das Erbrechen sistiert nach 3 oder 4 Tagen, es tritt Wohlbefinden 
ein. Aber nach 2—3 Wochen können Schlingbeschwerden oder wieder- 
kehrendes Erbrechen den Eintritt der Stenose des Oesophagus oder 
Pylorus anmelden. 

Die häufigsten Komplikationen sind: 1. Herzschwäche 
durch Vasomotorenlähmung der Bauchgefäße oder Myocarddegeneration, 
oft ist das Herz vorübergehend dilatiert; 2. Albuminurie ist häu- 
figer, seltener hämorrhagische Nephritis, zuweilen erscheint das Eiweiß 
erst nach einigen Tagen, oder bleibt ganz aus, obwohl die Niere schwer 
entzündet ist; seltener ist der Ausgang in chronische Nephritis; 
3. Fieber bis 39,00 und darüber ist in den ersten Tagen häufig; 
4. Glottisödem infolge Verätzung des Kehlkopfeingangs. 

Die Sektion ergibt, je nach dem Stadium, in dem der Tod erfolgte, 
graue Ätzschorfe oder die charakteristische schwarze Verfärbung, Per- 
forationen des Verdauungstraktus; in späteren Stadien Verfettung und De- 
generation der Leber, des Herzens und der Nieren. 

Prognose bei größeren Säuremengen stets unsicher. Perforationen 
können bis zum 4.—5. Tage erfolgen; in der 2.—3. Woche sind die 
Stenosen zu fürchten. Die Mortalität beträgt 30—50 %. 

Therapie. Hauptsache ist möglichst rasches Eingreifen. Brechmittel 
sind wegen Perforationsgefahr kontraindiziert, über die Zulässigkeit der 
Magenspülung sind die Ansichten geteilt. Jedenfalls ist deren Anwendung 
auf die ersten 1—2 Stunden beschränkt, bevor die hämorrhagische Er- 
weichung der Magenwand höhere Grade erreicht hat. Zur Neutralisation 
der Säuren dienen: Magnesia usta 200 g in 4 Portionen oder Kalk wasser ; 
sehr bequem, weil fast immer zur Hand, ist geschabte Kreide (aber CO;- 
Entwicklung und Spannung des Magens!), zur Not Eiweißwasser und 
Milch. 

Gegen die Schmerzen Pinseln des Mundes mit 2%siger Kokainlösung, 
Morphiuminjektionen. In den ersten Tagen völlige Nahrungsenthaltung, 
gegen den Durst Eispillen oder Wasserklistiere; später Ernährung wie 
bei Magengeschwür. Oesophagusstrikturen werden mit Sonden (Dauer- 
sonden), solche des Magens oder Darms operativ behandelt. 


Schwefelsäure. „Englische Schwefelsäure“ enthält ca. 90 %, „rauchende“ 
Schwefelsäure (Vitriol, Oleum) 30 % SO, neben ca. 20 % H3SO;, offizinelle Schwefel- 
säure 16 % reine Säure. Dos. let. bei leerem Magen 5—10 g. 
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Salpetersäure. „Scheidewasser“, meist von 40—50 % Gehalt. Rohe Sal- 
petersäure 60 %, reine ca. 25 %. Konzentrierte Säure gibt gelbe Ätzflecke, auch 
das Erbrochene ist anfangs gelb, später schwarzbraun. Die Ssuredämpfe reizen die 
Respirationswege und erzeugen Glottisödem, Lungenödem oder Bronchitis, die aus- 
nahmsweise zur Verödung der Bronchien (Bronchiolitis obliterans) führt. 

Salzsäure. „Rohe Salzsäure“ enthält 30—40, offizinelle 25 % reiner HCl. 
Häufig ist die Vergiftung mit Lötwasser, das durch Auflösen von Zink und 
Salmiak in überschüssiger Salzsäure hergestellt wird. Ätzschorfe auf der äußeren 
Haut fehlen. Durch Inhalation der Dämpfe Bronchitis, Glottisödem. 

Phosphorsäure gibt selten zur Vergiftung Anlaß; sie ätzt schwächer als 
obige Säuren. Die offizinelle Säure hat 25 % ; eine 1%ige Lösung ist unschädlich. 
Organische Säuren. Essigsäure (Essigessenz), seltener Ameisen- 
und Weinsäure führen zu Ätzvergiftungen, freilich von geringerer In- 
tensität, als die der Mineralsäuren; Nephritis kommt vor; der Harn 
reagiert alkalisch infolge Verbrennung der organischen Säuren zu 
Kohlensäure, die an Basen gebunden erscheint. Habitueller Genuß 
(Essigtrinken junger Mädchen!) scheint Magenkatarrh und Anämie zu 
erzeugen. 

Eisessig enthält 96, käufliche Essigessenz bis zu 80, Essigsprit 12, 
Speiseessig 2—6% der wasserfreien Säure. 55 %ige Säure kann bei 
Kindern blitzartig töten; oft sind auch die Atemwege durch die 
Dämpfe schwer entzündet. Ausnahmsweise kommt Methämoglobin in 
Blut und Harn vor. 

Weinsäure (Bestandteil des Brausepulvers) und ihr saures Kali- 
salz (Cremor tartari) führen öfters zur Vergiftung. Das Kalksalz ist 
schwerlöslich, daher Zuckerkalk wirksames Antidot. 

Die nachfolgenden organischen Säuren verursachen neben der 
lokalen Ätzung spezifische Schädigungen entfernter Organe; ihre Salze 
sind daher ebenfalls giftig. 

Oxalsäure (COOH), wird zum Bleichen, Färben und Metallputzen 
viel verwendet, ebenso ihr saures Kaliumsalz (Sauerklee-, Bitterklee- 
salz), beide geben durch Verwechslung mit Zitronensäure oder Bitter- 
salz zu Vergiftungen Anlaß. Die in vielen Pflanzen vorhandenen ge- 
ringen Mengen sind unschädlich, weil meist als schwerlösliches Kalksalz 
vorhanden. Doch sind Vergiftungen durch Sauerampfer z. B. bekannt. 

Symptome. 1. Würgen und Erbrechen (das beim Verschlucken 
der Säure, nicht aber der Salze, bluthaltig sein kann), Durchfälle mit 
dysenterischem Charakter, eventuell Ätzschorfe in Mund und Oeso- 
phagus. Alle diese Ätzsymptome erscheinen nur, wenn die Säure in 
größerer Konzentration genommen war. Spezifische Wirkungen aber, 
die auch bei geringerer Konzentration auftreten, sind 

2. rasch eintretende hochgradige Herzschwäche mit Kollaps- 
zuständen ; 

3. allerlei nervöse Erscheinungen, teils Parästhesien, teils Kon- 
vulsionen; | 

4. nach einigen Stunden Zeichen akuter hämorrhagischer Nephritis, 
mit Eiweiß, Hämoglobin, Methämoglobin und einem stets reichlichen 
Sediment oktaedrischer Kristalle (Briefkuverts) von oxalsaurem Kalk. 
Oft erscheint Zucker im Harn. 

Sektionsbefund. Verätzungen im Mund, Oesophagus und Darm, 
weniger im Magen; im Magen- und Darminhalt reichliche Mengen von 
Oxalatkristallen, Glomerulonephritis mit Ablagerung von Oxalatkristallen 
und Blutschollen in den Harnkanälchen. Das Leichenblut ist zuweilen 
hellrot gefärbt. 

Prognose. Die Vergiftung verläuft zuweilen sehr rasch, meist aber 
langsam, und kann am 3.—5. Tage durch Urämie letal endigen. 

Die letale Dosis schwankt zwischen 5—40 und mehr Grammen. 
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Diagnose ergibt sich aus der Verbindung von Ätzsymptomen mit 
hämorrhagischer Nephritis, dem Auftreten massenhafter Kristalle von 
Calciumoxalat im Erbrochenen (auch wenn die freie Säure verschluckt 
war!), im Kot und Harn. 

Therapie. Möglichst rasche Entleerung des Magens und Überführen 
der Säure in das schwer lösliche Kalksalz mittels Kreide, gepulverter 
Eierschalen oder, wenn rasch zu haben, Zuckerkalk (eBlöffelweise mit 
Milch gereicht) oder Magnesia usta. 30 g Oxalsäure erfordern zur Sättigung 
50 g kohlensauren Kalk oder 20 g Magnesia. Im übrigen symptomatische 
Behandlung. 

Karbolsäure (Phenol C;H,OH); im Handel als Acid. carbol. liquefaect. 
mit 90 0% Phenol, als Karbolwasser (Phenol löst sich zu 5 % in Wasser), 
als Karbolöl. Vergiftungen entstehen durch Verschlucken von Phenol, 
aber auch durch Resorption an Wundflächen, sogar an der unverletzten 
Haut (z. B. bei Karbolumschlägen gegen Pediculosis). 

Phenol ist ein starkes Protoplasmagift, das in 3%iger Lösung die 
Oberhaut (bis zur Nekrose und Gangrän), in 1%oiger Lösung die 
Schleimhäute verätzt, daneben erzeugt es Entzündungen der Nieren 
(Eiweiß und Zylinder, zuweilen auch Blut im Harn). Im Körper ver- 
bindet sich Phenol mit Schwefel- und Glykuronsäure zu ungiftigen 
gepaarten Verbindungen; geringe Mengen derselben sind, als Produkte 
der Darmfäulnis, im normalen Harn enthalten; der Harn bei Phenol- 
vergiftung ist, frisch gelassen oder nach einigem Stehen an der Luft, 
grün bis schwarzgrün (charakteristisch!), sofort erscheint diese Färbung 
nach Zusatz von Eisenchlorid. 

Die Symptome am Menschen sind die der Ätzung (Mundhöhle!), 
Gastroenteritis mit nervösen Symptomen und Nephritis, in schweren 
Fällen Kollaps und Tod. Leichte Vergiftungen äußern sich in Kopf- 
schmerz, Gastritis und im Auftreten des dunklen Harnes. 

Diagnose. Ätzschorfe. Geruch des Erbrochenen nach Karbol, Färbung 
des Harnes. Im Destillat des angesäuerten Harnes kann Phenol als 
Tribromphenol nachgewiesen und quantitativ bestimmt werden. 

Therapie. Magenspülung (Brechmittel unwirksam), Darreichung von 
Kalkwasser oder besser Zuckerkalk (Calcaria saccharata) zur Bildung un- 
löslichen Phenolkalkes, Darmspülung; im übrigen symptomatisch. 

Die Oxybenzole Brenzkatechin, Resorein und Hydrochinon (CeH4- 
[OH],) sind weniger schädlich, ihre Wirkung phenolähnlich. Der Mono- 
methyläther des Brenzkatechins, das Guajakol, ein Hauptbestandteil des 
Kreosots, wirkt schon in arzneilichen Dosen öfters magenreizend ; 5,0 
haben bei einem Kinde tödliche Vergiftung erzeugt. Die Oxybenzoösäure 
(Salizylsäure), die ebenfalls ein schwaches Ätz- und Nierengift ist, ver- 
ursacht schon in medizinalen Dosen häufig geringfügige Albuminurie, 
bei manchen Kranken Öhrensausen, Dyspnoö, Benommenheit, Hyper- 
hidrosis, ja selbst Amaurose, Hämaturie und Nephritis. 15—20 g des 
Natronsalzes wirken schwer toxisch, doch nicht letal. Der Harn gibt auch 
nach geringen Dosen charakteristische Violettfärbung nach Zusatz von 
Eisenchlorid. 

Das Salol, der Phenyläther der Salizylsäure, kann in größeren Dosen 
Nephritis verursachen, nach 8 gœ sind tödliche Vergiftungen beobachtet. 
Der Harn gibt stets die Salizylreaktion, zuweilen auch die für Karbol 
charakteristische Dunkelfärbung an der Luft. 

Das Trioxybenzol Pyrogallol (Pyrogallussäure) wirkt nur schwach 
ätzend, ist aber ein starkes Blutgift und Methämoglobinbildner. Die 
Vergiftung, die auch perkutan erfolgt, gleicht darin der Kalichloricum- 
vergiftung. Letale Dosis ca. 15 g. 
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Die Oxymethylphenole (Kresole) des Teeröls kommen in Kaliseifen 
gelöst, unter mannigfachen Fabriknamen: Lysol, Saprol usw. als kräftige 
Desinfizientien in den Handel und wirken sowohl innerlich wie perkutan 
stark toxisch. Die Vergiftung gleicht derjenigen durch Karbolsäure, der 
Mageninhalt riecht charakteristisch, der Harn ist dunkel gefärbt, schwere 
Fälle gehen mit Nephritis, Herzschwäche und Benommenheit einher. Ent- 
leerung des Magens und Darmes ist Hauptmittel. 


AÄtzende und kohlensaure Alkalien. Die Symptome, die durch 
Verschlucken von Kali- und Natronlauge, Pottasche oder Sodalösung 
entstehen, sind denen der Säurevergiftung sehr ähnlich. Auch durch 
Alkalien kommen Perforationen (wenngleich seltener), Geschwürs- und 
Stenosenbildung (meist im Oesophagus) zustande; Fieber- und Albumin- 
urie sind oft vorhanden. Bei äußerlicher Anwendung verursachen die 
Laugen Ätzung und Entzündung der Haut. Nach Einreibung von 
Schmierseife, einer an kohlensaurem und freiem Alkali reichen 
Seife, die als Resorbens öfters verwendet wird, werden Ekzeme, beim 
Eindringen durch Hautverletzungen sogar gangränöse Geschwüre beob- 
achtet. 

Bei den Kalipräparaten gesellt sich zur Ätzwirkung eine spezi- 
fische herzlähmende Wirkung, beim Ammoniak infolge seiner Flüchtig- 
keit Reizung der Atemwege: Glottisödem, Tracheobronchitis und lobu- 
läre Pneumonie. 

Die letale Dosis ist nach Menge und Konzentration der Lauge, 
Raschheit der Hilfeleistung usw. sehr verschieden. 

Kali- und Natronlauge enthalten etwa 15 % des Hydroxyls. Pottasche, 
ein aus oa bereitetes technisches Präparat, besteht zu 60—80 % aus kohlen- 
saurern all. 

Der Kalkstickstoffdünger kann langwierige Hautentzündungen hervorrufen. 

Prognose wie bei Säurevergiftung. 

Therapie. Neutralisation der Alkalien durch wiederholte Darreichung 
sehr verdünnter Säuren (Essigsäure); Behandlung der Schmerzen und Ätz- 
entzündungen wie bei Säurevergiftung. Der Kollaps verlangt Analeptika. 

Gebrannter und gelöschter Kalk geben nur selten (als Kalkmilch) 
zu innerer Vergiftung Anlaß, häufiger zu Hautentzündungen schwerer Art, 
wobei bei ersterem die hohe Temperatur, die beim Zusammenbringen mit 
Wasser oder wasserhaltigem Gewebe entsteht, wirksam ist. Besonders zu 
fürchten ist eine porzellanartige Trübung der Hornhaut beim Einspritzen 
von Kalk ins Auge. 

Die Behandlung erfordert Abspülen mit viel Wasser, danach 
Auflegen von Leinöl oder Zuckersirup. 


Lokal reizende Gase und Dämpfe wirken beim Einatmen auf 
Mundhöhle und Atemwege; Krampfhusten, Tränen- und Speichelfluß, 
selbst Glottiskrampf sind die Folgen; größere Mengen erzeugen Bron- 
chitis und Lobulärpneumonien, entzündliches Lungenödem, gelegentlich 
auch die infaust verlaufende obliterierende Bronchiolitis. Zuweilen 
treten die Symptome erst mehrere Stunden nach der Einwirkung auf. 


Therapie. Frische Luft, künstliche Atmung, Milch. Riechen an 
Alkoholäthermischung, eventuell Morphium subkutan. 


In Betracht kommen: Chlor (Chlorkalk, Eau de Javelle, in Bleichereien und 
Papierfabriken), Fluorwasserstoff (zum Glasätzen benutzt), schweflige Säure, For- 
malindämpfe (beim Desinfizieren, unschädlich zu machen durch Verdampfen von 
Ammoniak). Ferner die beim Verdampfen von Salpetersäuren und mannigfachen 
Fabrikationen entstehenden niederen Oxyde der Stickstoffe NO und. NO». Kampf- 
gase, die zu dieser Gruppe gehören, wurden in großer Zahl durchgeprobt. Die 
wichtigsten sind das Phosgen und das Thiodiglykolchlorid. Ersteres er- 
zeugt, oft erst nach einiger Zeit. Lungenödem mit großer Atemnot, starker Sekretion, 
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Eindickung des Blutes und dadurch U ea letzteres, eine Flüssigkeit, 
haftet sehr hartnäckig an Haut und Schleimhäuten, die es nekrotisiert, und schafft 
dadurch schwer heilbare Geschwüre. 


Schwermetalle und ihre Verbindungen. 


Quecksilber. Metallischese Quecksilber wurde ehemals zu 100—300 n 
Ileus, meist ohne Schaden, innerlich gereicht, wird gelegentlich von spielenden 
Kindern verschluckt. Unguentum und Oleum cinereum sind Emulsionen von Queck- 
silber in Fett oder Öl; letzteres, subkutan injiziert, hat infolge der wechselnden und 
unkontrollierbaren Resorption öfter zu tödlichen Vergiftungen geführt; auch die 

aue Salbe, deren Resorption doch jederzeit durch Abwaschen unterbrochen werden 
ann, ist bei besonders disponierten Menschen öfters Ursache der Vergiftung. 

Quecksilber verdampft bei ae Temperatur, mehr noch in der Wärme; 
Arbeiter in Quecksilberhütten, Spiegelbeleger und Feuervergolder sind der chro- 
nischen Vergiftung ausgesetzt. 

Quecksilberchlorid (Sublimat) hat zu kriminellen wie unfreiwilligen Erkran- 
kungen vielfach Anlaß Ser 

Das Chlorür (Kalomel) kann, obwohl schwer löslich, bei unmäßiger Anwendung 
sowie bei besonders disponierten Menschen (namentlich Nierenkranken) Vergiftung 
erzeugen. Dasselbe gilt vom roten und weißen Präzipitat sowie von den zu sub- 
kutanen Injektionen verwendeten organischen Quecksilberpräparaten. 


Quecksilber und seine Salze verbinden sich leicht mit Eiweiß- 
körpern zu leicht löslichen und leicht resorbierbaren Quecksilberalbu- 
minaten, die im Blutserum zirkulieren und mit allen Se- und Exkreten, 
hauptsächlich aber in den Darm abgeschieden werden. Im Harn ist 
das Quecksilber mehrere Wochen nach der letzten Darreichung noch 
nachzuweisen; in den Knochen und in Abszeßhöhlen, die durch In- 
jektion entstanden, scheidet es sich metallisch in Tropfen ab. 

Die akute Vergiftung beginnt mit üblem, metallischem Ge- 
schmack im Munde, Speichelfluß und Stomatitis simplex oder ulcerosa 
(bei Sublimatvergiftung Ätzeffekte). Dann folgen Leibschmerzen, Er- 
brechen und anhaltende Durchfälle wie bei Dysenterie (Tenesmus, Ent- 
leerung von Schleim, Pseudomembranen und Blut). Der Harn wird 
spärlich bis zur Anurie und enthält Eiweiß, Zylinder, seltener Blut. 
Dazu treten nervöse Symptome: Hinfälligkeit, gelegentlich Aufregungs- 
zustände und Zittern, ferner Dyspno@ und Herzschwäche. In diesem 
Stadium kann unter anhaltenden Durchfällen, im Koma oder Kollaps 
der Tod erfolgen; Heilung erfolgt sehr allmählich. Bei Inunktionskuren 
ee sich häufig die Haut, es entsteht Folliculitis oder selbst 

zem. 

Sektionsbefund. Entzündung des ganzen Verdauungstraktus, am 
stärksten im Dickdarm, dessen Wand verdickt, mit Geschwüren und di- 
phtherischen Pseudomembranen bedeckt ist, ähnlich wie bei Ruhr. Die 
Nieren sind geschwollen, trüb, mit Ablagerungen von kohlensaurem Kalk 
durchsetzt, ihr Epithel nekrotisch zerfallen. 

Prognose. Immer ernst, besonders dann, wenn das Gift, wie bei 
Injektionen, nicht aus dem Körper entfernt werden kann. 

Therapie. Hauptsächlich prophylaktisch; Quecksilberkuren nur unter 
ärztlicher Kontrolle vorzunehmen und bei auftretender Stomatitis „oder 
Darmsymptomen sofort zu unterbrechen; bei eingetretener Vergiftung 
Magenspülung (bei Sublimatvergiftung nur, wenn sie sehr bald vorge- 
nommen werden kann, später Gefahr der Perforation), Milch, Eiweißzucker, 
Opium; ein wirksames Gegengift gibt es nicht. 

Die chronische Vergiftung beginnt, wie die akute, mit Sto- 
matitis, Entzündung des Zahnfleisches und Verlust der Zähne, übel- 
riechenden speckig belegten Geschwüren auf Mund- und Wangenschleim- 
haut, die zwar heilen, aber an anderen Stellen von neuem entstehen 
(nur selten greift die Entzündung auf das Periost über und erzeugt 
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Kiefernekrose). Nach Wochen, Monaten oder Jahren beginnen allerlei 
Verdauungsstörungen, die Kranken magern ab, werden anämisch, ihr 
Gesicht nimmt eine graublaue oder erdfahle Färbung an (Cachexia 
mercurialis). Die Kranken werden nervös, sehr reizbar, schreckhaft 
oder aufbrausend, wechseln beständig die Farbe und leiden an Schlaf- 
losigkeit (Erethismus mercuralis). Dieser Zustand kann sich zu mania- 
kalischen Anfällen steigern und schließlich zur Verblödung führen. 

Eine weitere Erscheinung ist der Tremor mercurialis; in 
seiner leichteren Form ein Zittern der Hände, der Füße und des 
Kopfes, in schwerer Form ein Schüttelfrost wie im Fieber oder 
choreatische Zustände, die bis zum Tode dauernd anhalten. 

Das Endstadium in letalen Fällen ist durch äußerste Kachexie, 
Tremor und anhaltende Durchfälle gekennzeichnet. Der Tod erfolgt 
an Erschöpfung. 

Diagnose ist meist durch die Anamnese gegeben; wo diese fehlt, sind 
ausgeprägte Fälle durch Stomatitis, Tremor, Erethismus und Durchfälle 
hinreichend charakterisiert. Ein schwarzer Saum am Zahnfleisch ist für 
Quecksilber nicht charakteristisch. Im Harn ist Quecksilber stets nach- 
zuweisen. 

Prognose in nicht zu weit vorgeschrittenen Fällen nicht ungünstig, 
doch ist die Heilung stets langwierig. 

Therapie. Am wichtigsten ist die Prophylaxe durch geeignete Fabrik- 
hygiene und Sorge, daß die Arbeiter nicht an ihrer Haut und an den 
Kleidern Quecksilber nach Hause tragen; Hausarbeit mit Quecksilber ist 
zu untersagen. Das vielfach übliche Ausstreuen von Schwefelblumen in 
den Werkstätten ist nutzlos, besser vielleicht Ammoniakdämpfe. 

Bei der Behandlung ist souveränes Mittel das Jodkalium; zur 
Nachkur haben sich indifferente und besonders Schwefelthermen bewährt ; 
unterstützt wird die Kur durch gute Pflege und frische Luft. 

Silber. . Vergiftungen mit Argentum nitricum verlaufen unter 
der Form der Ätzvergiftungen: Schorfe an Lippen und Mund, die sich 
allmählich schwärzen, Schlingbeschwerden und Gastroenteritis. 

Dosis letalis 25—30 g. 

Therapie. Kochsalzlösung (Bildung unlöslichen Chlorsilbers), Eiweiß- 
wasser und Milch (unschädliche Silberalbuminate). 

Längerer Gebrauch von Höllenstein (früher innerlich gegen Magen- 
leiden, Epilepsie gebräuchlich ; Rachenpinselungen) führt zur Argyrie: 
Ablagerung schwarzer Silberverbindungen in Leber, Niere, Magendrüsen, 
besonders im Rete Malpighii der Haut, die besonders an den belichteten 
Stellen ein graublaues Kolorit annimmt, das durch kein Mittel zu ver- 
treibeu ist. 

Blei. Akute Vergiftung mit essigsaurem Blei oder Bleiweiß ist 
selten und verläuft unter dem Bilde der Ätzvergiftung meist gutartig; 
die toxische Dosis ist 20—25 g; Ausgang in chronische Vergiftung 
kommt vor. 

Therapie. Magenspülung; schwefelsaures Natron teelöffelweise inner- 
lich (zur Bildung schwerlöslichen Bleisulfats, zugleich abführend); Schmerz- 
linderung.) 

Chronische Vergiftung entsteht, wenn regelmäßig kleinste 
Mengen (1 mg und darunter) aufgenommen werden; die Symptome 
treten nach Monaten und Jahren auf und sind sehr vielgestaltig. 

Der chronischen Vergiftung sind alle Berufsarten ausgesetzt, die sich mit Blei 
beschäftigen: Arbeiter in Bleihütten, Bleiweißfabriken, Schriftsetzer oder Schriftgießer, 
Maler und Lakierer, Farbenreiber, Töpfer (Bleiglasur), Feilenhauer (das Arbeitsstück 


ruht auf einem Bleiklotz), Polierer (bleierne Schleifscheiben), Handschuhmacher 
(Bleiweiß), Glasarbeiter (Mennigkitt) ; ferner Roßhaar- und Pelzfärber u. a. m. Speise- 


Silber. Blei. 651 


vergiftungen kommen zustande durch bleihaltige Verzinnung von Kochgeschirr, Kon- 
servenbüchsen mit Bleilot, Schokolade oder Schnupftabak, in bleihaltiges Staniol 
eingepackt ; Wasser nimmt aus Bleiröhren beim Stehen und bei Zutritt von Luft etwas 
Metall auf. Endlich sind durch Bleischminken und Bieikämme (zum Färben der 
SR schon Vergiftungen entstanden. 


ymptome sind sehr mannigfach und kommen in wechselnder 
Kombination vor. Die wichtigsten sind: Stomatitis mit eigentümlich 
metallischem Geschmack im Munde. Bleisaum, bleigrauer Streifen 
am Zahnfleisch, meist und zuerst an den Schneidezähnen; er fehlt nur 
ausnahmsweise; nicht selten ist Parotitis. 

Bleikolik ist das häufigste und meist früheste Symptom der 
chronischen Vergiftung: anfallsweise treten heftige Leibschmerzen auf, 
der Leib ist eingezogen, der Stuhlgang angehalten, der Puls meistens 
verlangsamt und hart. Ursache der Kolik ist eine krampfhafte Kon- 
traktion der Darmmuskulatur (die Stuhlverhaltung wird durch Opium 
beseitigt). Die Anfälle wiederholen sich öfters. 

Die Arthralgia saturnina besteht in Anfällen heftiger 
Schmerzen in den Gelenken und deren Umgebung, den Muskeln (be- 
sonders den Unterschenkelbeugern). 

Die Bleilähmung befällt am häufigsten die Streckmuskeln des 
Vorderarmes und der Hand, sowie des Unterschenkels, sie betrifft 
meist beide Körperhälften. Am Arm ist das Gebiet des N. radialis 
(mit Verschonung der Mm. interossei, der Daumenmuskeln und der 
Supinatoren), am Bein dasjenige des N. peroneus (mit Umgehung des 
M. tibialis anticus) mit Vorliebe befallen; viel seltener sind Augen- 
muskel-, Stimmband- oder generalisierte Lähmungen. Die Lähmung ist 
eine atrophische, Entartungsreaktion wenigstens anfangs immer nach- 
zuweisen; Blase und Mastdarm bleiben ungestört, sensible Störungen 
fehlen bis auf mäßige Schmerzen zu Beginn der Erkrankung fast 
ımmer, doch kommen Anästhesien vor. Als Ursache der Lähmung ist 
periphere Neuritis vielfach anatomisch nachgewiesen, doch ist auch das 
Rückenmark, wenigstens in vorgeschrittenen Fällen, anatomisch nicht 
intakt. 

Encephalopathia saturnina. Unter diesem Namen werden 
sowohl lokale (Facialis-, Acusticus-, Glossopharyngeuslähmungen, IIemi- 
plegien, Sprachstörungen) als allgemeine cerebrale Symptome zusammen- 
gefaßt (Delirien, maniakalische Anfälle, Depressionszustände, Koma, 
vor allem epileptische Krämpfe). Die Ursache dieser Erscheinungen ist 
verschieden: neben der primären Vergiftung der nervösen Elemente 
mögen Veränderungen an Hirnarterien und urämische Intoxikationen 
eine Rolle spielen. 

Amaurose und Amblyopie kommen vorübergehend oder dau- 
ernd vor und beruhen bald auf hämorrhagischer Papillitis, bald auf 
retrobulbärer Entzündung des Sehnerven, bald auf Retinitis albu- 
minurica. 

Stoffwechsel. Die meisten Bleikranken sehen blaß aus, teils 
wegen Enge der Hautgefäße bei normalem Blutbefund, teils wegen 
echter Anämie. Schwere Fälle zeigen ausgesprochene Kachexie. Die 
Erythrocyten nehmen meist frühzeitig eine basophile Punktierung an. 

Arteriosklerose mit ihren Folgezuständen wird bei Blei- 
Kranken oft schon ‘im jugendlichen Alter angetroffen. 

Nieren. Im Kolikanfall enthält der Harn häufig Eiweiß und 
vereinzelte hyaline Zylinder; ein großer Teil der Kranken erwirbt im 
Laufe der Jahre echte Schrumpfniere mit ihren Folgezuständen: 
Herzhypertrophie, Ödemen, Urämie. Gleichwie die Bleigicht, wird 
die Nephritis fast ausschließlich bei Männern beobachtet; es scheint. 
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daß neben dem Blei auch der Alkohol eine Rolle spielt. Die Gicht 
ist bei Bleiarbeitern auffallend häufig und nimmt den für diese Krank- 
heit gewöhnlichen Verlauf. 


Für die Diagnose des Saturnismus ist besonders der Bleisaum wichtig 
(stets graublau, bei Quecksilber sahwarz, bei Kupfer schwarz oder rot; 
nicht zu verwechseln mit dem schwarzbraunen Zahnstein der Raucher!), 
nächstdem die Koliken. Die Lähmungen sind durch die Auswahl der be- 
fallenen Muskeln, das Fehlen sensibler und Blasenstörungen meist erkenn- 
bar. Schwierig ist die Deutung oerebraler Erscheinungen bei mangelnder 
Anamnese. Der Nachweis von Blei im Harn gelingt selten. Für Früh- 
diagnose bedeutsam ist die Basophilie der Erythrocyten. 

Prognose ist anfangs, wenn weitere Vergiftung vermieden werden 
kann, nicht ungünstig; auch die Lähmungen und Atrophien heilen meist 
nach Monaten oder Jahren. Nicht dauernd aufzuhalten ist der Verlauf 
der Schrumpfnieren und der Arteriosklerose. 

Therapie. Jodkalium 2—3 g täglich; indifferente oder schwefel- 
haltige Thermen (Gastein, Teplitz, Wildbad, Ragaz, Schinznach, Aachen 
u. a. m.) zu Bade- und Trinkkuren, hauptsächlich aber allgemein kräf- 
tigende Behandlung. 

Koliken werden durch Opium (empfehlenswert Tet. Opii 2,5, Kal. 
bromat. 10,0 auf 200,0 zweistündlich 1 EBlöffel), warme Kompressen 
und Bäder, eventuell Morphium rasch gelindert. Abführmittel sind im 
Anfall kontraindiziert. Ebenso ist die Arthralgie indiziert. Auch Arterio- 
sklerose und Nephritis werden durch Jodkalium günstig beeinflußt. Blei- 
gicht verlangt die übliche Gichttherapie. 

Vor allem wichtig ist die Prophylaxe. Die Reichsgesetze regeln den 
zulässigen Bleigehalt an Glasuren, Geschirren usw., doch sind Umgehungen 
häufig. In den Gewerben muß darauf gehalten werden, daß nicht im 
Arbeitsraum gegessen wird, nach der Arbeit die Kleidung gewechselt und 
die Haut gereinigt werden kann. Die früher empfohlene Schwefelsäure- 
limonade ist nutzlos. 
| Das dem Blei ähnliche Thallium, als Antidotikum empfohlen, wirkt blei- 
ähnlich und verursacht außerdem Haarausfall und reißende Schmerzen. 

Zink kann als Dampf (Gießereien) Vergiftungen erzeugen, die als kurz- 
dauernde Fieber auftreten (Cießfitber . Zinn löst sich in Käse u. dergl., die mit 
Stauniol umwickelt sind, und ruft Magenstörungen und Muskelschwäche hervor. 
Beide Vergiftungen sınd selten. _ 

Chromsäure. Das in der Technik viel benützte doppeltchromsaure 
Kalium wirkt als Ätzmittel, das in Mundhöhle, Oesophagus, Magen und 
Darm, besonders dem Dickdarm, gelbgefärbte Ätzschorfe und Ent- 
zündungen, gleich den Mineralsäuren, erzeugt; es wird durch Dickdarm 
und Niere ausgeschieden und erzeugt in letzteren schon in kleinen 
Dosen hämorrhagische Entzündung. Schon 2—4 cg sind giftig, einige 
Dezigramme können den Tod herbeiführen. Bei Arbeitern, die dauernd 
mit dem Salz beschäftigt sind, entstehen tiefgreifende Haut- und 
Schleimhautgeschwüre, besonders an der Mund-, Rachen- und Nasen- 
schleimhaut, an letzterer beginnen sie regelmäßig am Septum carti- 
lagineum, zerstören auch den Knorpel, indessen unter Hinterlassung 
einer Brücke, so daß der Nasensattel nicht einsinkt; sie können 
luetischen Ulzerationen ähnlich sehen und wie diese zur Perforation 
führen; nicht selten ist Anämie und chronisch schrumpfende Nephrttis. 


Prognose der akuten Vergiftung, wenn der Tod nicht nach 1 bis 
2 Tagen erfolgt, günstig, doch heilen Enteritis und Nephritis sehr langsam. 
Diagnose. Aus den gelbgefärbten Ätzschorfen (vgl. Salpetersäure 
S. 646) der gelben oder graugrünen (Chromoxyd) Farbe des Erbrochenen, 
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der Verbindung von Gastroenteritis und hämorrhagischer Nephritis; nötigen- 
falls Nachweis von Chrom im Mageninhalt und Darm. 


Therapie. Magenspülung, Fällung der Chromsäure als schwerlös- 
liches Chromoxyd mittels Magnesia usta oder Natrobikarbonat; auch 
frisch gefälltes Eisenoxydhydrat (Antidot Arsenici) gibt ein schwerlös- 
liches Salz. 

Überosmiumsäure ist flüchtig, ihr Dampf ein äußerst heftiges Reizmittel für 
die rn verschluckt, erzeugt sie Gastroenteritis und Nephritis. Als Gegengift 


wird Aqua hydrosulfurosa, Kalium oder Natrium subsulfurosum (behufs Reduktion 
zu ıwetallıschem Osmium) zu 0,01—0,05 mehrmals täglich empfohlen. 


Kupfer als schwefelsaures (Kupfervitriol) und essigsaures Salz (entsteht beim 
Stehen saurer und fetter Speisen in Kupfer- und Messinggefäßen) wirkt als Brech- 
mittel, weshalb die a meist günstig verlaufen; schwere Fälle führen 
unter Gastroenteritis und nervösen Störungen zum Tode. Außer den gegen tz- 
gifte üblichen Mitteln ist Magenspülung mit gelbem Blutlaugensalz (zur Bildung 
unlöslicheu Ferrocyankupfers) zu nennen. Die organischen Verbindungen mit 
Phyllocyansäure, die beim „Grünen“ der Gemüsekonserven mit Kupfersulfat erzeugt 
werden, sind unschädlich, giftig dagegen ae Getreide und andere Nahrungs- 
mittel, die mit Kupfersalzen gefärbt sind. 


Eisensaize, besonders der Liquor ferri sesquichlorati, wirken als heftige 
Ätzgifte. 


Wismut wird als Bismuth, subnitricum in Dfisen bis 10 g ohne Schaden 
geben, doch kommen unter unbekannten Bedingungen Vergiftungen vor, die als 
tomatitis, Gastroenteritis und Nephritis sich äußern. Andauernder Kuoblauchgeruch 

des Atems entsteht durch Verunreinigung des Salzes mit kleinen Mengen Tellur. 


Metalloide. 


Haloide und ihre Verbindungen. Das Chlor gehört zu den reizenden Gasen 
(s. S. 648), ist aber auch der wirksame Bestandteil des Chlorkalkes, Chlorwassers, 
der Eau de Javelle, und gibt zu inuerlicher Ätzvergiftung Anlaß. 


Therapie. Schleimige Getränke, Natrium subsulfurosum 10:200,0 cßlöffelweise. 


Chlorsaure Salze. Kali chloricum erzeugt häufig Vergiftungen, 
indem dessen Lösung getrunken, statt zum Gurgeln benutzt wird. Be- 
sonders empfindlich sind Kinder und Fiebernde. Die toxischen Dosen 
sind sehr wechselnd, die letalen 5—15 g. Das Mittel ist ein Blut- 
gift; Hämoglobin tritt aus den Körperchen ins Serum und geht in 
Methämoglobin über. Ferner entsteht Nephritis und heftige Gastro- 
enteritis. Die nervösen Störungen sind durch Urämie bedingt. 


Die schwerste Form der Vergiftung führt unter stärkster Cyanose, 
Icterus und Dyspno&, Erbrechen und Durchfall in wenigen Stunden 
zum Tode; leichtere Vergiftungen verlaufen unter Icterus und Met- 
hämoglobinurie mit oder ohne Nephritis, und können trotz schwerer 
Symptome in Heilung übergehen. 


Diagnose. Bei schwerer Vergiftung Cyanose und Icterus, Methämo- 
globin in Harn und Blut, letzteres bei schweren Fällen schokoladenbraun. 

Sektionsbefund. Braunfärbung des Blutes, der Leber, Milz und 
Nieren, Gastroenteritis, Nephritis. 

Therapie. Brech- und Abführmittel, Aderlaß, Diurese. 


Brom. Wirkung dessen Dämpfe siehe S. 648. 


Bromkalium. Einmalige übergroße Dosen bewirken Gastritis, 
Schnupfen, Hautausschläge und Somnolenz, sehr selten sind sie letal. 

Habitueller Gebrauch führt zum Bromismus, charakterisiert 
durch Abmagerung, fahle Hautfarbe, Exantheme (meist Akne), 
Schnupfen und Conjunctivitis, Bronchitis, Impotenz, in schweren Fällen 
zunehmende Vexrblödung und Marasmus 


654 Hıs, Die klinisch wichtigsten Vergiftungen. 


Diagnose aus obigen Symptomen, dem charakteristischen Geruch des 
Ateıms und eventuell aus dem Nachweis des Broms im Harn. | 

Therapie. Aussetzen des Mittels, kräftigende Allgemeinbehandlung. 

Jod in Substanz, als Tinktur oder Lucosche Lösung, ist ein 
Ätzgift (s. d.), das charakteristische braune Schorfe setzt; das Er- 
brochene ist oft blau gefärbt (Jodstärke). 

Therapie. Natrium subsulfurosum, auch Soda innerlich, behufs Um- 
wandlung in unschädliche Salze, auch sulfanilsaures Natron 10:200, eB- 
löffelweise, im Notfall im Brei von Eiweiß und Stärkemehl löffelweise. 

Jodkalium, Jodnatrium und Jodammonium. Akute Ver- 
giftung kommt fast nur bei Idiosynkrasie oder übermäßigen Dosen 
vor; längerer Gebrauch erzeugt Jodismus: anhaltenden Schnupfen, 
Stirnhöhlenkatarrh, Bronchitis, selbst Glottisödem; Akne oder andere 
Dermatosen, Gastritis chronica, nicht selten Fieber. Sehr anhaltender 
Gebrauch verursacht Abmagerung und selbst ausgesprocheneKachexie. 
Nach Aussetzen des Mittels schwinden die Erscheinungen allmählich. 

Diagnose. Anamnese, Nachweis von Jod im Harn. 

Therapie wie beim Bromismus. 

Jodoform, vom Magen, aber auch von Wunden aus resorbierbar, erzeugt gar 
nicht selten schwere Vergiftungen akuten oder langsamen Verlaufes, die durch Dys- 


pepsie und schwere une (Dilirien, Depression, echte Psychosen 
oder Lähmungen) charakterisiert sind. Ein wirksames Antidot ist nicht bekaunt. 

Kohlenstoffverbindungen. Kohlensäure. Die Kohlensäure ver- 
ursacht Erstickung, wenn sie der Atemluft zu mehr als 5—10 %o bei- 
gemengt ist (Gärkeller, Bergwerksgase). Dyspno&, Cyanose, Somnolenz 
und Koma sind die Erscheinungen. 

Therapie. Künstliche Atmung in frischer Luft, eventuell Aderlaß mit 
nachfolgender Kochsalzinfusion, Sauerstoffinhalation. 

Kohlenoxyd ist der wichtigste Bestandteil des Leuchtgases, das 6—10 %, und 
des Wassergases, das bis zu 40 % CO enthält; es entwickelt sich bei der Explosion 
von Schießbaumwolle Lime Artilleriegeschossen und bei unvollkommener Ver- 
brennung der Kohle (Kohlendunstvergiftung). Leuchtgas verrät sich, schon wenn die 
Luft 0,003—0,01 %0 enthält, durch seinen Geruch. Beim Bruch von Leitungsrohren 
streicht es, durch Pflasterung oder Eisdecke der Straßen am Entweichen verhindert, 
auf weite Entfernung durch den Erdboden, dabei verliert es seinen Geruch und steigt 
unbemerkt durch den Fußboden in geheizte Räume der Erdgeschosse ein. 

Die Symptome der Vergiftung sind sehr charakteristisch; anfangs 
leichte Benommenheit und Kopfschmerz, später Bewußtlosigkeit, hoch- 
rotes Gesicht, fleckige Rötung des Körpers, schnarchender Atem, sub- 
normale Temperatur. Riecht der Atem nicht nach Alkohol, so ist die 
Diagnose durch obige Symptome gesichert. 

O verbindet sich mit Hämoglobin zu einer Verbindung, deren Absorptions- 
streifen denen des Oxyhämoglobins sehr ähnlich und von ihnen nur schwierig zu 
unterscheiden sind. Zum Nachweis von CO im Blut dienen folgende Proben: 

Eine verdünnte Lösung normalen Blutes, mit Schwefelammonium versetzt, 
wird dunkel und zeigt den Streifen des reduzierten Hämoglobins, CO-Blut bleibt rot 
und behält die beiden CO-Streifen. 

2. 10%oige Natronlauge gibt mit normalem Blut eine schwarzgrüne Masse, mit 
CO-Blut zinnoberrote Färbung. 

3. Ncrmales Blut mit Ferrocyankali und Essigsäure wird schwarzbraun, CO- 
Blut hellrot. 

Im Harn erscheint oft eine reduzierende Substanz. 

Wird die akute Vergiftung überstanden, hinterbleiben langwierige 
Nachkrankheiten: Exantheme, besonders Pemphigus, Dekubitus, multiple 
Blutungen, Icterus, schwere nervöse Störungen. 

Sektionsbefund charakteristisch durch die hellrote Farbe der 
Leichenflecke und inneren Organe. 

Diagnose aus den genannten Symptomen, sowie dem chemischen und 
spektroskopischen Verhalten des Blutes. das indessen nur bei erheblichem 
Reichtum an CO deutliche Reaktionen gibt. 
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Therapie. Anhaltende künstliche Atmung in frischer Luft, Sauerstoff- 
inhalation; nötigenfalls Aderlaß mit Kochsalzinfusion. 


Cyanverbindungen. Blausäure (Cyanwasserstoff) und ihre 
Salze sind sehr starke Protoplasmagifte und legen die Tätigkeit aller 
Enzyme lahm; sie gehen mit dem Hämoglobin eine feste Verbindung 
ein (Cyanhämoglobin), weshalb die Leichenflecke hellrote Farbe be- 
wahren; endlich lähmen sie nach anfänglicher Erregung die nervösen 
Zentren. 

Die Resorption erfolgt von allen Schleimhäuten sehr leicht. 

Grelegenheit zur SEE ung geben: Blausäure, das gewerblich viel benutzte Cyan- 
kalium und bittere Mandeln, aus deren Amygdalin unter Wasseraufnahme Zucker, 
Blausäure und Bittermandelöl (C,H,COH) entsteht. 40—50 bittere Mandeln liefern 
ca. 0,05 Cyan. Die offizinelle Aq. amygdal. amar. enthält 0,1 % Cyan; dasselbe ist 
auch in der Aqua laurocerasi enthalten. 

Dos. let. Blausäure 0,06 g; Bittermandelöl (stets blausäurehaltig) 
15—20 Tropfen, Cyankalium 0,2—0,3; das käufliche Präparat ist mit 
kohlensaurem Kalium stark verunreinigt, daher weniger wirksam. 


Die schwersten Vergiftungen verlaufen mit Aufschrei, Dyspno& 
und Konvulsionen in einigen Minuten tödlich. Bei dem langsameren 
Verlauf tritt zuerst Angst, Schwindel, Übelkeit, dann Dyspno® und 
aussetzender Atem, zuletzt Pupillenerweiterung, Krämpfe, Koma auf, 
der Tod erfolgt an Atemlähmung bei noch schlagendem Herzen. 

Sektionsbefund charakteristisch durch die hellroten Totenflecke 
und die gleiche Farbe der Magenschleimhaut, das Venenblut dagegen ist 
meist dunkel gefärbt. 


Diagnose aus dem Geruch (s. a. Nitrobenzol!) und dem Nachweis von 
Cyan im Mageninhalt. 

Therapie. Wo überhaupt Zeit zum Eingreifen, wäre eine 3%ige 
Lösung von Wasserstoffsuperoxyd innerlich zu verwenden oder Kalium- 
permanganatlösung, auch Natriumthiosulfat zu 0,1—0,2 subkutan oder 
intravenös, ferner künstliche Atmung, O-Inhalation, Exzitantien. 


Nicht zu verwechseln sind die en mit dem in der Anilinindustrie 
und Parfümerie viel an VEnLIen, ähnlich riechenden Nitrobenzol (Mirbanöl, 
künstliches Bittermandelöl). Dieses erregt anfangs Erbrechen, dann dunkle, fast 
blauschwarze Cyanose und komatöse Zustände, die Tage hindurch in Anfällen 
von einigen Stunden Dauer wiederkehren. Die intensive Cyanose und der starke 
Geruch des Atems nach Nitrobenzol sichern leicht die Diagnose. Der Harn ist 
oft braun gefärbt und riecht ebenfalls charakteristisch. Der Verlauf ist zwar 
p oaan aber die Prognose günstiger als beim Cyan. Therapie: Entleerung des 
Tagens, im übrigen symptomatisch. 

Stickstoffverbindungen. Natrium und Kalium nitrosum, Amyl- 
nitro- und Nitroglyzerin führen beim arzneilichen Gebrauch, letzteres auch 
beim Hantieren mit Dynamit, zu Vergiftungen. Alle erweitern stark die Gefäße (Ge- 
sichtsröte, heftige Kopfschmerzen) und sind Blutgifte (Methämoglobinbildner). Die 
toxischen Dosen sind gering, bei Nitroglyzerin wirken wenige Tropfen schon toxisch ; 
beı längerer Gewöhnung werden 8—10 mg ertragen. 

Therapie. Schwarzer Kaffee. Injektionen von Coffeinum natrio-salicylicum 
1:10, 1—3 Spritzen; im übrigen symptomatisch. 

Schwefelverbindungen. Schwefelwasserstoff ist cin Gas, das 
lähmend auf das Zentralnervensystem, besonders die Atem- und Gefäß- 
zentren, wirkt. Das Hämoglobin des Blutes wird zunächst reduziert; 
bei höherer Konzentration entsteht vielleicht schon in vivo, stets nach 
dem Tode das dem Methämoglobin analoge Sulfhämoglobin. Schon 
1f Prom. SH, in der Atmungsluft ruft heftige Erscheinungen hervor. 


Gelegenheit zur Vergiftung ist gegeben in chemischen Laboratorien, besonders 
aber bei Latrinenarbeitern. Kloakengas ist ein Gemenge von Kohlensäure, Stickstoff, 
Schwefelwasserstoff und Ammoniak. Prophylaktisch versenke man in die zu be- 
tretenden Gruben eine brennende Kerze, oder, wo dies wegen Beimengung von 
Leuchtgas nicht tunlich, einen Käfig mit einer Maus oder einem Vogel. 
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Bei stärkerer Konzentration gleicht die Vergiftung einer Apo- 
plexie; ohne Prodrome stürzen die Befallenen bewußtlos hin; bei ge- 
ringerer Konzentration entsteht Katarrh der Conjunctiva, Nase, 
Bronchien, selbst Lungenödem, ferner nervöse Symptome: Mattigkeit, 
Schwindel, Zittern, heftiger Kopfschmerz, Sopor. Ähnliche Symptome 
zeigt die chronische Vergiftung mit geringsten Mengen. 

Sektionsbefund nicht charakteristisch, nur selten sind Blut und Ge- 
hirn grün gefärbt. 

Diagnose nur anamnestisch zu stellen. 

Therapie. Frische Luft, Sauerstoffinhalation; eventuell künstliche 
Respiration. Nach der Genesung bleibt oft Kopfschmerz, Schwindel oder 
Zittern als Nachkrankheit zurück. 


Schwefelkohlenstoff, eine flüchtige, nach faulen Rettichen 
riechende Flüssigkeit, wird in der Kautschukindustrie und Woll- 
wäscherei verwendet und erzeugt die tückischsten Gewerbevergiftungen. 
Die Aufnahme erfolgt durch Inhalation oder perkutan; die Wirkung 
erstreckt sich vor allem auf das zentrale oder periphere Nervensystem. 
Das Krankheitsbild ist sehr vielgestaltig: große Dosen wirken sofort 
narkotisch, wiederholte kleinere erzeugen Anästhesien und Lähmungen, 
Ataxie, Pupillenanomalien, ferner geistige Störungen, welche das ge- 
samte Gebiet der Psychosen umfassen und sehr oft der Hysterie 
täuschend gleichen. 


Die Empfänglichkeit ist individuell äußerst verschieden, die Prognose 
stets unsicher: schon nach 6-tägiger Beschäftigung sind Psychosen von 
9-monatiger Dauer beobachtet; langwierige Nachkrankheiten sind häufig. 

Therapie bisher rein symptomatisch. 

Arsen. Zur Vergiftung geben Anlaß: metallisches Arsen (Fliegenstein), Arsenik 
(arsenige Säure, kristallinisch oder amorph, in kleinen Dosen geschmacklos), Arsen- 
säure (Anilintechnik); Medizinalvergiftungen entstehen durch Arsenik (asiatische 
Pillen); FowLersche (Liq. Kalii arsenicosi enthält 1 %), PeAarsonsche (Lig. Natrii 
arsenici enthält !/sog arsenige Säure) Lösung. Realgar As,S; und Auripigment 
(Rauschgelb) As,S; sind an sich ungiftig, enthalten aber Arsenik ; Schweinfurter Grün 
(essig- und arsenigsaures Kupfer) und SCHEELES Grün (arsenigsaures Kupfer) führen 
besonders zu chronischen Vergiftungen, manche Anilinsorten enthalten Arsen. 

Die Arsenverbindungen werden vom ganzen Verdauungstrakt, viel- 
leicht auch von der Haut aus resorbiert und vorwiegend durch die 
Darmdrüsen, aber auch durch Haut, Schleimhäute und Nieren aus- 
geschieden. Die Hauptwirkung betrifft den Darm, dessen Gefäße enorm 
hyperämisch, dessen Schleimhaut direkt oder durch ausgeschiedenes 
Arsen gereizt wird, wobei Blutungen und Geschwüre entstehen. Alle 
anderen Schleimhäute zeigen ebenfalls Reizerscheinungen (Conjuncti- 
vitis, Laryngobronchitis). 

Die akute Vergiftung kommt in einer foudroyanten (Asphyxia 
arsenicalis), in wenigen Stunden tödlichen, und in einer milderen, 
3—14 Tage dauernden Form vor. Beide haben die größte Ähnlichkeit 
mit Cholera. Bald nach Aufnahme des Giftes treten Erbrechen, Durch- 
fall, mit Tenesmus und Reiswasserstühlen, Krämpfen, Cyanose und 
Kollaps auf; bei letzterer Form gesellen sich dazu Hauterscheinungen 
(Pusteln, Ekzeme), Schleimhautentzündungen und schwere Nerven- 
symptome (Schwindel, Ohnmacht, Krämpfe, Lähmungen). Bei langer 
Dauer wird zuweilen Icterus beobachtet. 

In einigen Gebirgsgegenden nehmen die Bewohner regelmäßig 
Arsenik, um sich blühendes Aussehen und die Kräfte beim Steigen zu 
erhalten. Dieser Genuß bleibt ohne schädliche Folgen; beim Aus- 
setzen des Mittels und ebenso bei plötzlicher Unterbrechung medizinaler 
Arsenkuren treten Abstinenzsymptome auf, die der akuten Vergiftung 
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gleichen: Dyspepsie, Laryngobronchitis und allgemeine Schwäche- 
zustände. 

Sektionsbefund. Die Leichen sind geruchlos, wasserarm. Hochgradige 
ulzeröse Gastroenteritis mit enormer Hyperämie, Verlust des Dickdarm- 
epithels (wie bei Dysenterie), dagegen keine direkten Ätzwirkungen. 
Hämorrhagien der serösen und Schleimhäute, nach längerer Krankheitsdauer 
Verfettung des Herzens und der großen Drüsen. Wichtig ist der Nachweis 
unlöslicher weißer Splitter (Arsenik) oder Farbstoffpartikel im Magen, die 
in den Falten der Schleimhaut lange Zeit haften bleiben. 

Prognose immer ernst, um so mehr, je früher und heftiger die Ente- 
ritis auftritt; im späteren Verlaufe droht Gefahr von seiten des Herzens 
und des Nervensystems. 

Diagnose. Die heftige Dickdarmreizung hat Arsen mit Quecksilber 
und anderen schweren Metallen gemeinsam; charakteristisch ist, wo vor- 
handen, die Beteiligung der Schleimhäute und der äußeren Haut. Wichtig 
ist der Nachweis ungelöster Arsenik- oder Farbenpartikel im Mageninhalt, 
vor allem dessen chemische Untersuchung (im Marsnschen Apparate, 
Bildung von Arsenwasserstoff und Reduktion desselben zum Arsen- 
spiegel; noch empfindlicher ist der biologische Nachweis, bei 
dem der Schimmelpilz Penicillium brevicaule auf arsenhaltigen Nährböden 
intensiven Knoblauchgeruch nach 1—3 Tagen entwickelt; der Nachweis 
gelingt noch bei 0,001 mg Arsen). 

Therapie. Langdauernde Magenspülung; Überführung des Arsens in 
schwerlösliche Verbindungen durch: 1. frischgefälltes Eisenoxydhydrat (offi- 
zinell als Antidotum arsenici), braunroter Brei, 2—4 EBlöffel viertel- 
stündlich; 2. Magnesiahydrat, aus Magnesia usta mit 20 Teilen Wasser 
bereitet, 4 EBlöffel viertelstündlich; führt gleichzeitig ab; 3. das 
Fucassche Antidot, aus Eisenvitriol und Magnesia gemischt, wobei Eisen- 
oxydhydrat und Bittersalz entstehen. Bis zum Eintreffen der Gegenmittel 
aber Milch oder kaltes Wasser und Brechreize. 

Chronische Vergiftung entsteht aus der akuten, häufiger 
aber durch öftere Aufnahme kleinster Mengen. Arzneivergiftungen in 
Form leichter Magenstörungen sind häufig; schwerere Formen sind 
gewerbliche oder zufällige Vergiftungen. 

Anlat; dazu geben: arsenhaltige Tapeten und Kleider, Tierbälge und ausgestopfte 
Tiere (Arseniksäure mit 40—60 % Arsenik verwendet), außerdem andere, schwer zu 
ermittelnde Verunreinigungen mit Arsen, so kürzlich in England arsenbaltiges Bier. 


Durch Pilzwirkung kann aus Tapeten auch das Äthylarsin entstehen, das einen an 
Mäuse erinnernden Geruch verbreitet. 


Die Symptome der chronischen Vergiftung sind sehr mannigfach 
und vielfach untereinander kombiniert. 

Verdauungsapparat: anhaltendes Erbrechen und Durchfälle, 
brauner Saum am Zahnfleisch, ekelhafter Geschmack. Dazu Con- 
junctivitis, Schnupfen und Bronchitis. Sehr früh tritt Abmagerung und 
Atrophie auf, die Haare fallen aus. Die Leber ist öfters vergrößert. 

Haut. Dermatosen verschiedener Form leiten oftmals die Ver- 
giftung ein: Pusteln, schmerzhafte Knoten, mit Übergang in trockenen 
Brand, flüchtige Erytheme u. a. m. sind beobachtet. Langdauernde 
Arsenmedikation erzeugt Braunfärbung der Haut (Arsenmelanose), die 
an verschiedenen Körperstellen auftritt und gelegentlich mit Hyper- 
keratosis sich verbindet. 

Nervensystem. Arsen erzeugt Neuritis, die durch den Beginn 
an der Peripherie, heftige sensible Reizerscheinungen und Lähmungen 
der Extensoren charakterisiert ist (reißende Gliederschmerzen, An- 
aesthesia dolorosa, Neuralgien, oft unter dem Bilde der Akrodynie; 
schlaffe Lähmung mit wenig Neigung zur Kontraktur, von der Peri- 
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pherie zum Zentrum vorschreitend). Rumpf und Hals, sowie Blase und 
Mastdarm bleiben stets intakt. Zuweilen werden Ataxie und trophische 
Störungen beobachtet. Von Cerebralsymptomen ist Kopfschmerz fast 
immer, Depression oft vorhanden, dagegen Delirien selten. 

Prognose. Auch in schweren Fällen nicht ungünstig, wenn auch der 
Verlauf ein sehr langwieriger ist. Die nervösen Erscheinungen schwinden 
in der Reihenfolge, wie sie gekommen sind; zuerst die sensiblen, dann 
die motorischen Symptome. Rezidive sind, cessante causa, selten. 

Diagnose. Die ausgebildete Form gibt, auch bei fehlender Anamnese, 
ein Krankheitsbild, das durch die Kombination von gastrischen, nervögen 
und trophischen Störungen gut charakterisiert ist. Die Beteiligung der 
Haut, die frühzeitige Abmagerung, die Kachexie, der Beginn der Läh- 
mungen mit reißenden Schmerzen (Gegensatz zur Bleilähmung), der rasche 
Eintritt aller Symptome (Gegensatz zu Tabes) sichern die Diagnose. Sehr 
wichtig ist der Nachweis von Arsen im Harn (noch nach 50 Tagen 
möglich) und vor allem in der Wohnung, den Kleidern und Gebrauchs- 
gegenständen. 

Therapie. Wesentlich ist das Auftreten und Entfernen der Ver- 
giftungsursache. Intern ist das Hauptmittel Jodkalium; gegen die reißen- 
den Schmerzen ist nur Morphium auf die Dauer wirksam. Die Behandlung 
der Lähmungen ist die bei Neuritis übliche. 

Die organischen Arsenverbindungen Atoxyl und Ars- 
acetin. verursachen bei öfterem Gebrauch Sehstörungen. Diese beginnen 
mit konzentrischer Einengung des Gesichtsfeldes, die nasalwärts beginnt 
und zu völliger Erblindung fortschreiten kann. Der Spiegelbefund ist 
anfangs normal, später sind die Netzhautgefäße verengt, die Pupille ab- 
geblaßt, schließlich völlig atrophisch. Außerdem sind Blasen- und Mast- 
darmstörungen beobachtet. Der Gebrauch dieser Mittel ist dadurch sehr 
eingeschränkt und muß beim ersten Auftreten der Sehstörungen ausgesetzt 
werden. 

Das Salvarsan hat, seitdem man die starken einmaligen Dosen 
durch wiederholte kleinere ersetzt hat, viel an Gefährlichkeit verloren. 
Die fieberhaften Reaktionen, die mit Erbrechen, Durchfall und Kollaps 
den Einspritzungen öfter folgen, sind zum Teil den Verunreinigungen des 
destillierten Wassers zuzuschreiben (Wasserfehler). Aufflackern oder Ent- 
stehen nervöser Reiz- oder Anfallssymptome sind eine Reaktion syphili- 
tischer Entzündungsherde auf zerfallende Spirochäten oder Schädigung 
entzündlicher Gefäßsprossen durch das Mittel (HERXxHEIMERsche Reaktion). 
Leberschädigungen (Zellnekrosen) sind häufig und erscheinen oft 2—3 
Monate nach Abschluß der Behandlung als Icterus, ausnahmsweise auch 
unter dem schweren und zuweilen tödlichen Bild der akuten gelben Leber- 
atrophie. 

Antimon, das als Brechweinstein (Tartarus stibiatus), Gold- 
schwefel und in Pustelsalben medikamentös früher viel verwendet 
wurde, macht hier und da Arznei- oder gewerbliche (gewisse Farb- 
stoffe enthalten A.) Vergiftungen, die bei innerem Gebrauch als Gastro- 
enteritis, bei äußerem in Ekzemen sich äußern. Der chemische Nach- 
weis ist leicht zu führen. 

Phosphor. Roter Phosphor (schwedische Zündhölzer) ist un- 
schädlich, gelber dagegen ist in Substanz ein äußerst heftiges Gift, 
von dem 0,05—0,15 (in 50—100 Zündhölzern enthalten) zum Tode 
führen können. Im Deutschen Reich ist deren Herstellung seit 1907 
verboten. 

Merkwürdig ist, daß der so leicht (schon an der Luft) oxydierbare Stoff im 


Magen lange Zeit unverändert bleibt; obwohl im Wasser schwer löslich, verbreitet er 
sich im Körper und verhindert dessen Oxydations- und Stoffwechselvorgänge. Anlaß 
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zur Vergiftung geben: Phosphorlatwerge (Rattengift), Schwefelhölzer, gelegentlich 
auch Phosphoröl, das im Bodensatz ungelösten Ph. eüthalten kann. 


Symptome. Akuteste Vergiftung (große Mengen auf leeren 
Magen) endet unter narkotischen oder gastroenteritischen Erscheinungen 
in wenigen Stunden tödlich. Häufiger ist die protrahierte, sehr cha- 
rakteristische Form: einige Stunden Brennen im Magen, Aufstoßen 
knoblauchriechender Gase, Erbrechen im Dunkeln leuchtender Massen. 
Dann anscheinende Besserung; nach 1—5 Tagen Icterus, mit anfäng- 
licher Schwellung, später Verkleinerung der Leber, Erbrechen und 
(oft blutiger) Durchfall, Pulsverlangsamung und Fieber; später hämor- 
rhagische Diathese, zunehmende Herzschwäche (oft mit Dilatation), 
Delirien, Somnolenz und Koma. Der Tod erfolgt meist am 5.—8. Tage. 

Der Harn enthält stets Gallenfarbstoff, meist Eiweiß, Zylinder, 
rote Blutkörperchen, sehr selten Leucin und Tyrosin. 

Sektionsbefund. Icterus, multiple Blutungen an inneren Organen 
und Häuten, Gastroenteritis, hochgradige Verfettung der Leber, des Herzens 
und der Nieren. 

Prognose ist bis zum 8.—10. Tage zweifelhaft. 

Diagnose. Die Vergiftung zeigt mit der akuten gelben Leber- 
atrophie die größte Ähnlichkeit; stets gelingt der Nachweis von Phos- 
phor im Mageninhalte (Probe von 'MiTscHERLicH: der Phosphor wird mit 
Wasserdampf verflüchtigt und bildet bei Kondensation im Kühler einen 
leuchtenden Ring; Probe von ScHERER: Schwärzung eines mit salpeter- 
saurem Silber getränkten Papiers). | 

Therapie. Entfernung des Phosphors durch Brechmittel (Cupr. sulfur. 
0,1—1,0) oder langdauernde Magenspülung mit viel Wasser (auch 
nach mehreren Stunden noch wirksam), oder besser mit einer 0,1%igen 
Lösung von übermangansaurem Kali. Streng verboten ist Darreichung von 
Milch oder öliger Flüssigkeit (Rizinusöl), weil solche den P. lösen und zur 
Resorption tauglich machen. Nach Reinigung des Magens sind Mittel an- 
gebracht, welche den Phosphor in unschädliche Formen überführen: Ter- 
pentinöl (nicht rektifiziert, am besten altes), 1—2 g mehrmals täglich 
in Schleim oder in Kapseln (vielleicht Bildung von terpentinphosphoriger 
Säure, wenjg giftig). Die Verabreichung wird mehrere Tage hindurch 
fortgesetzt. In späteren Stadien sind Exzitantien notwendig. 

Chronische Venen! tung. Arbeiter in Zündhölzchenfabriken erkranken, 
oft erst nach Jahren, an Periostitis, die von den Alveolarfortsätzen der Kiefer aus- 
geht, nach der Tiefe fortschreitet und zur Nekrose der Kieferknochen führt, 

Bor, als Borsäure zur Antisepsis und zum Konservieren viel 
verwendet, verursacht in größeren Dosen oder bei längerem Gebrauch 
Magendarmkatarrh; der Zusatz zu Konserven in Deutschland seit 1902 
untersagt. 


Narkotisch und anästhesierend wirkende Gifte. 


Alkoholvergiftung. Der Alkohol, in Form geistiger Getränke 
im Übermaß genossen, führt zu akuten und chronischen Vergiftungen. 
Von den ersteren sind die leichten Formen (Rausch) allgemein bekannt. 
Die psychische Erregung (eigentlich wohl Lähmung der cerebralen 
Hemmungsfunktionen), die Pulsbeschleunigung (die nicht dem reinen 
Alkohol als solchem, sondern den Beimengungen und hauptsächlich der 
gesteigerten Lebhaftigkeit zur Last fällt) und die Erweiterung der 
peripheren Gefäße (Gesichtsröte) setzen das erste Stadium der Ver- 
giftung zusammen. Im zweiten treten die Depressionserscheinungen in 
den Vordergrund; Bewußtlosigkeit (Somnolenz bis Sopor), unwillkür- 
licher Harn- und Kotabgang, stertoröse Atmung, Erweiterung der Pu- 
pillen und vor allem Erschlaffung der Hautgefäße (Cyanose) bilden 
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die Hauptsymptome. Die Gefahr dieses Zustandes liegt in der Schwä- 
chung der Herz- und Atemtätigkeit, deren Versagen zu plötzlichem 
apoplektiformen Tode führen kann, ferner auch in dem durch die 
Gefäßerweiterung bedingten Wärmeverlust, der die im Freien ein- 
geschlafenen Menschen der Gefahr des Erfrierens aussetzt. 


Die Sektion ergibt außer Hyperämie des Gehirns und dem Geruch 
des Mageninhaltes nichts Charakteristisches. 


Diagnose ist beim Vorhandensein obiger Symptome meist aus dem 
Geruch der Atemluft resp. des Erbrochenen zu stellen. 

Therapie. Erwärmen, wo nötig, durch warme Bäder und Einpackungen, 
Anregung der Atmung durch kalte Übergießungen und künstliche Re- 
spiration, Hebung der Benommenheit durch starken Kaffee oder Coffein. 
natriosalicyl. 0,2 mehrmals subkutan. 


Sehr vielgestaltig sind die Erscheinungen des chronischen 
Alkoholismus. Sie zerfallen im wesentlichen in folgende Gruppen, 
die meist kombiniert auftreten: 


1. Chronische Katarrhe der Atem- und Verdauungswege: Pharyngitis und Laryn- 
gitis, Magen- und Darmkatarrhe, letztere namentlich bei Schnapstrinkern, die dabei 
stark abmagern. Häufig ist der Vomitus matutinus: allmorgendliches Erbrechen von 
alkalisch reagierendem Schleim und Speichel. 

2. Hautröte resp. Cyanose, Acne rosacea der Nase und Wangen. 

3. Störungen am Zirkulationsapparat: schwielige und fettige Entartung des 
Myocards, Atheromatose der Splanchnicusgefäße und peripheren Arterien; Neigung 
zur Apoplexia cerebri und zur hämorrhagischen Diathese, namentlich bei inter- 
kurrenten Erkrankungen. 

4. Chronische Erkrankungen der Leber und der Nieren (Cirrhosis und 
Schrumpfniere), letztere besonders häufig bei Einwirkung noch anderer Schädlich- 
keiten, Gicht oder Bleivergiftung. 

5. Nervöse Affektionen: a) Neuritis alcoholica, teils mit sensiblen Stö- 
rungen (ziehenden Schmerzen, Parästhesien), teils mit atrophischen Lähmungen, 
welche im Gegensatz zur Blei- und Arsenlähmung mit Vorliebe die proximalen Ab- 
schnitte der Extremitäten befallen ; nicht selten sind Störungen der Pupillen- und 
Kniereflexe, sowie Ataxie, die zur Verwechslung mit Tabes Veranlassung geben 
kann (Pseudotabes alcoholica). 

) Sinnesorgane: Amblyopie und cerebrale Neuroretinitis. 

c) Hirnhäute: chronische, oft hämorrhagische Meningitis. 

d) Tremor der Hände und der Zunge, charakteristisch lallende Sprache. 

e) Psychische Störungen: Die Trunksucht ist sehr häufig eine Äußerung 
abnorm geistigen Verhaltens und beruht auf der Widerstandslosigkeit gegenüber der 
Versuchung zu Betäubung. Sie ist daher nicht selten bei erblich belasteten Neuro- 
pathen. Andererseits führt der Alkoholismus geistige Störungen im Gefolge: Ab- 
nahme der Geisteskräfte bis zur völligen Verblödung, Epilepsie, echte Psychosen ver- 
schiedenster Form ; sie spielt in der Disposition zur u ea Paralyse eine wichtige 
Rolle; daneben kommt auch eine heilbare Form der Paralyse (alkoholische Pseudo- 
paralyse) vor. 

f) Delirium tremens bricht meist im Anschluß an interkurrente Störungen 
oder Krankheiten aus. Charakteristisch sind die Sinnestäuschungen resp. Hallu- 
zinationen (schwarze Tiere, Männer ; fremde Stimmen), die Angstvorstellungen (Ver- 
une En), der beständige Wechsel der Wahnvorstellungen (Gedankenflucht) 
un der Bezug der Vorstellungen auf Wirtshaus, Trinken und was damit zusammen- 

ängt. 
6. Alkoholismus der Eltern schädigt die Nachkommenschaft; Kinder vou 
Trinkern weisen oft die Zeichen körperlicher uud geistiger Degeneration auf. 

Endlich sei auf die Widerstandslosigkeit der Kranken gegenüber allerlei In- 
fektionskrankheiten, besonders Pneumonien, hingewiesen. 

Wieweit die Erscheinungen des chronischen Alkoholismus dem reinen Alkohol 
wieweit anderen Bestandteilen der geistigen Getränke zukommen, ist nicht bekannt 
(Einfluß des Amylalkohols [Fuselöl] im Schnaps, der gefäßerweiternden Äther in 
manchen Weinen). 


Diagnose des chronischen Alkoholismus ist meistens leicht, auch wenn 
die Anamnese fehlt: die charakteristische Gesichtsröte, das Zittern der 
Hände und der Zunge, die lallende Sprache und meist auch der Geruch des 
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Atems führen auf die Spur. Bezüglich der Deutung der Einzelsymptome 
sei auf die angeführten charakteristischen Eigenschaften verwiesen. 

Prognose. Der chronische Alkoholismus führt nicht als solcher, 
sondern durch die Folgen der Organerkrankungen (Myocarditis, Apoplexie, 
Lebercirrhose, Schrumpfniere) oder durch Widerstandslosigkeit gegen- 
über interkurrenten Krankheiten (besonders Infektionskrankheiten) zu 
schweren Krankheitszuständen und zum Tode. Die einzig rationelle 
Therapie ist völlige Abstinenz, die freilich nur in geschlossenen Anstalten 
konsequent durchgeführt werden kann, da die Willenskraft der Alkoholiker 
stark geschwächt ist und den lästigen Abstinenzerscheinungen gegenüber 
bald versagt. Um so wichtiger ist die Prophylaxe, die freilich hier kaum 
gestreift werden kann: Belehrung des Volkes über die Gefahren der Trunk- 
sucht, Beschaffung warmer Nahrung und Getränke auf Arbeitsplätzen, 
Beförderung der Mäßigkeitsbestrebungen. Besonders ist die Jugend vor 
allzu frühem Genuß zu bewahren; für Kinder soll Wein ein Heilmittel, 
nicht Genußmittel sein; nicht mindere Fürsorge verlangen willensschwache 
oder erblich belastete Individuen; solchen ist, zur Unterstützung ihrer 
Energie, der Eintritt in Temperenzvereine zu empfehlen. Die Behandlung 
der einzelnen Folgekrankheiten siehe in den betreffenden Absöohnitten 
dieses Lehrbuches. Das Delirium tremens erfordert durchaus nicht die 
Darreichung weiterer Alkoholika; Bromkalium in Verbindung mit Opium, 
Chloralhydrat mildern, namentlich im Beginn, die Erregungszustände; wo 
nicht eine örtliche Erkrankung dies verbietet, ist das Umherführen bis 
zur Erschöpfung oft wirksam; wichtig ist Vermeidung von Verletzungen 
(Lagerung im Bett mit gepolsterten Seitenlehnen), Fernhaltung störender 
Sinneseindrücke und ständige Überwachung (Selbstmordversuche!). Die 
mannigfachen Bestrebungen zur Beseitigung der Trunksucht können hier 
nicht besprochen werden. Hochgradige Erregungszustände erfordern In- 
ternierung und psychiatrische Behandlung. 


Methylalkohol (Holzgeist), technischer Ersatz für Äthylalkohol, 
Bestandteil des denaturierten Spiritus, hat durch die Massenvergiftung 
im Berliner Obdachlosenasyl die Aufmerksamkeit gewaltig erregt. Die 
Vergiftung zeigt sich in leichten Graden mit Sehstörungen und Pu- 
pillenträgheit, in mittleren mit Pupillenerweiterung und Starre, ver- 
bunden mit Atemnot, in den schwersten Fällen steigert sich dies zur 
Erblindung, stärkstem Lufthunger mit Cyanose. Dazu kommen heftige 
Magen- und Leibschmerzen, Unvermögen zu gehen und äußerste Hin- 
fälligkeit. Der Tod erfolgt an Atemlähmung. 

Die Vergiftung zeigt sich 1—3 Tage nach der Aufnahme und gibt 
stets eine unsichere Prognose, da anfangs leichte Fälle nachträglich 
noch schwer und tödlich werden können. Die toxische Dose beträgt 
etwa 25—30 g. Erblindung wurde schon nach 7,5—20 g beobachtet. 
Der Methylalkohol ist ein Nervengift und zerstört die Ganglienzellen 
vornehmlich der Retina, der Brücke und der Oblongata. Er wird lang- 
sam resorbiert, verbrannt und ausgeschieden. 

Die Therapie hat ihn durch Magenspülung (auch nach mehreren 
Tagen) und Abführmittel zu entfernen, die Verbrennung unter Ex- 
zitantien und Schwitzprozeduren zu begünstgien, die Atemlähmung 
durch künstliche Respiration zu bekämpfen. 

Chloralhydrat (CC1,COH + H,O), in 10—15 iger Lösung ein 
Ätzgift, ist in Dosen von 1—2 g ein wirksames Schlafmittel. Höhere 
Dosen verursachen Erbrechen, starke Erschlaffung der Gefäße (Con- 
junctivalröte, Erytheme, Sinken der Körpertemperatur, Sopor (oft 
nach vorausgegangener Erregung mit Halluzinationen). Bei Fiebernden, 
Herzkranken und Atheromatösen bewirken schon medizinale Dosen 
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Herzlähmung (Präcordialangst, Kollaps, Herzstillstand). Habituelle 
Chloralesser leiden an Magenkatarrh, Abmagerung, Neigung zu Ery- 
themen (Chloralrash, besonders häufig nach Genuß geringer Mengen 
geistiger Getränke), Herzschwäche und Angstzuständen, Halluzina- 
tionen, Delirien und Schwachsinn. Plötzliche Entziehung des Mittels 
verursacht Abstinenzerscheinungen. 

Therapie bei akuten Vergiftungen wie bei akuter Alkoholvergiftung. 
Chronische Chloralsucht verlangt allmähliche Entziehungskur in geschlos- 
sener Anstalt. 

Von anderen Schlafmitteln seien hier genannt der Paraldehyd, der 
Krämpfe, Cyanose und Kollaps erzeugen kann, dem Atem seinen charakteristischen 
Geruch verleiht, und Sulfonal, ein Schlafmittel, dessen toxische Dose (2—100 g) 
sowie Symptome sehr abwechselnd sind. Beobachtet sind: Erytheme und Haut- 
blutungen, Depressions- und Exaltationszustände, selbst Psychosen, ferner Herz- 
schwäche und Harnmangel. In schweren Vergiftungen findet man stets einen Ab- 
kömmling des Blutfarbstoffes, das Hämatoporphyrin, im Harn. Bei habituellem 
Geruch sind schwere, selbst tödliche Störungen des Nervensystems, des Herzens 
und der Nieren beobachtet. Ähnlich, doch weniger giftig wirken die verwandten 
Hypootica Trional und Tetronal. 

Von einer großen Zahl moderner Schlafmittel sind die toxischen Eigenschaften 
(gastrische Störungen, Herzschwäche und Gefäßlähmung) bisher nur unvollkommen 
bekannt, daher ist bei deren Anwendung Vorsicht geboten. 


Chloroform, CHCl,, wirkt lähmend auf das Protoplasma, speziell 
der Zellen des Zentralnervensystems und der peripheren Nervenendi- 
gungen (schmerzlindernde Wirkung des Chloroformöls), außerdem ätzend 
auf Haut und Schleimhaut. Es ist ein Respirations- und Herzgift. 

Dosis letalis schwankt, je nach Art der Darreichung und Indi- 
vidualität, von 10—100 g; innerlich sind bis zu 90 g ertragen worden. 

Bei der Inhalation zum Zwecke der Narkose unterscheidet man 4 Stadien 
der Wirkung: I. Initialstadium: Brechneigung, allerlei abnorme Sensationen bei 
erhaltenem Bewußtsein, Phantasien und Halluzinationen; II. Exzitations- 
stadium: Gesicht warm, rot, feucht, Pupillen stark verengt, Herzschlag bescheunigt, 
Muskeln gespannt und in Bewegung; III. Toleranz- oder Depressions- 
stadium: Verlust des Bewußtseins und der Willensbewegung, Reflexe aufgehoben 
Cornealreflexe), Puls langsam, voll und weich, Atmung tief, durch Zurücksinken 
er Zunge und Schlaffheit des Gaumensegels schnarchend, oder auch oberflächlich, 
Muskulatur schlaff; IV. toxisches Stadium: unter Ausbruch kalten Schweißes 
hört die Respiration, nicht aber der Herzschlag auf. 

Gefahren der Narkose: Herzstillstand ist in allen Stadien, zu- 
weilen schon nach wenigen Atemzügen, in der Hälfte der Todesfälle schon 
vor Eintritt der völligen Narkose, beobachtet. Ursachen derselben sind 
Erkrankungen des Myocards und der Herzklappen, Potatorium, Erschöp- 
fung nach langer Krankheit und großen Blutverlusten, aber auch Idio- 
synkrasie bei völlig gesundem Herzen. Weitere Gefahren sind: Aspiration 
von Blut oder Mageninhalt beim Brechen, mit nachfolgender Schluck- 
pneumonie; Reizung der Respirationsschleimhaut durch Phosgen COCL;,, 
das durch Oxydation des Chloroforms an der Luft entsteht (beim Zutritt 
zu Gasflammen entsteht Chlor und Salzsäure); Erstickung durch zu kon- 
zentrierten Chloroformdaınpf. 

Prophylaxe. Vermeidung der Narkose bei Herzkranken usw. Er- 
leichterung der Narkose durch vorherige Injektion von Morphium, reich- 
liche Zulassung von Luft, Verwendung reinen Chloroforms (vor Licht zu 
schützen !). 

Die Therapie bei eintretender Atem- und Herzlähmung besteht in 
sofortiger Unterbrechung der Chloroformzufuhr, PBespritzen mit kaltem 
Wasser, vor allem in langdauernder künstlicher Atmung, bei vorgezogener 
Zunge (Esmarchscher Handgriff!) und tief liegendem Kopf. Massage oder 
methodische Kompression der Herzgegend, nach Könıs-Maas etwa 120mal 
in der Minute, sowie Faradisation des Phrenicus sind öfters hilfreich. 

Nach langdauernden Narkosen wird Icterus, bei Todesfällen Ver- 
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fettung des Myocards, der Leber und der Nieren beobachtet. Im übrigen 
ist der Sektionsbefund nicht charakteristisch. 

Vergiftungen durch innerlichen Gebrauch erzeugen Som- 
nolenz, Übelkeit und Gastritis, enden aber selten tödlich. 

Therapie. Magenspülungen, Kaffee und andere Analeptika. 

Bei den Narkosen mit Äther (der rein und im Dunkeln aufbewahrt 
sein muß) tritt die Gefahr der Atem- und Herzlähmung in den Hintergrund, 
dafür besteht, bei der Reizwirkung auf den Respirationsapparat, die Gefahr 
von Bronchitis und Pneumonie. Die Zusammenstellung von GurLT (1894) 
ergibt für l 

n 1 Todesfall auf 2655 Narkosen. 
Ather 1 Todesfall auf 26 268 Narkosen. 
Innerlich als Betäubungsmittel habituell genommen, erzeugt Äther einen 
dem chronischen Alkoholismus ähnlichen Zustand. 

Bromoform, gegen Pertussis angewandt, wirkt ähnlich und hat schon zu 
20 und weniger Tropfen Kindern tödlich gewirkt. 

Nach Inhalation von Stickoxydul (N,O, Lachgas), zu kurzdauernder Narkose 
von Zahnärzten früher benutzt, sind einige Todesfälle, häufiger nervöse Folgezustände, 
Somnolenz usw. beobachtet 


Opium. Der eingedickte Milchsaft des Mohns (Papaver somniferum) enthält 
Mekonsäure und ca. 17 Alkaloide, die zum Teil beim Trocknen me darunter 
je naclı Herkunft verschiedene Mengen (Levantiner nun 10—1 %) Morphium. 

Vergiftung meist Selbstmord oder Arzneivergiftung ; das im Orient (China), 
Amerika, zum Teil in England gebräuchliche habituelle Opiumrauchen führt 
zu chronischer Vergiftung. 

Dosis letalis sehr verschieden; bei Erwachsenen mit Tdiakyakıasıa 
haben schon 0,3 g Opium zum Tode, 0,03 zu schwerem Sopor geführt; 
Raucher verbrauchen bis zu 30 g täglich. Auffallend unempfänglich sind 
Epileptiker und Geisteskranke, sehr empfindlich dagegen Kinder (Todes- 
fälle schon nach 0,01—0,03 g). Die letale Dosis für Morphium beträgt 
0,4 g; Gewohnheitsmorphinisten injizieren jedoch bis zu 2, ja 4 g täglich 
subkutan. 

Ausscheidung. Morphium wird zum puolen Teil (auch bei sub- 
kutaner Anwendung) in den Magen abgeschieden (daher Magenspülung bei 
Vergiftungen), ein anderer Teil wird in Oxydimorphin umgewandelt und 
erscheint als solches im Harn. Dieser enthält außerdem reduzierende 
Substanzen, zuweilen (akute Vergiftung) Traubenzucker, nicht selten auch 
Eiweiß. Flüchtige Opiumbestandteile (Geruch!) erscheinen in Schweiß und 
Milch. 

Akute Vergiftung mit Opium oder Morphium: Übelkeit, Er- 
brechen, Schwindel; Benommenheit, zuweilen nach anfänglicher Er- 
regung. Anfangs gerötetes, schweißperlendes Gesicht, gespannter Puls 
und stark klopfende Carotiden, öfters Hautjucken und Exanthem, 
Magen- und Blasenkrämpfe, Verstopfung, zuweilen aber blutige Durch- 
fälle. Später Cyanose, Abkühlung, langsame, stertoröse Atmung, oft 
nach CHryne-Stokesschem Typus, kleiner, fadenförmiger, an Frequenz 
wechselnder Puls. Von Anfang an charakteristische Verenge- 
rung der Pupillen, die erst sub finem in Erweiterung übergeht. 
Tod durch Atemlähmung bei noch schlagendem Herzen. 

Ausgang letal oder durch ruhigen Schlaf in Genesung. 

Nachkrankheiten, als Schwäche, Schlafsucht, Albuminurie, Haut- 
jucken, bleiben häufig zurück. 

Sektionsbefund nur bei Opiumvergiftung charakteristisch: Reste 
von Mohnköpfen, charakteristischer Geruch des Mageninhaltes. 

Therapie. Bekämpfung des Sopors und der Atemlähmung: Umher- 
führen (doch nicht bis zur Erschöpfung), kühle Übergießungen, starker 
Kaffee, lange fortgesetzte künstliche Atmung. Magenspülung (auch bei 
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subkutaner Vergiftung!). Als Antidot oft wirksam das Atropin. sulfur. 
zu 1 mg halbstündlich, bis spontane Atmung auftritt. 


Chronische Opium- und Morphiumvergiftung. 

Chronische Opiumvergiftung ist fast nur bei Opiumrauchern und 
-essern bekannt. Eigentümlich ist der im Orient übliche gleichzeitige Gewohnbheits- 
gebrauch von Sublimat in enormen Dosen. 

hronischer Morphinismus ist seit Einführung der subkutanen In- 
jektion (Woop 1853) sehr häufig (ca. !1/; der Morphinisten sind Ärzte !). 

Symptome. Nach etwa halbjährigem Gebrauche treten Vergif- 
tungserscheinungen auf, die nach Injektion stets neuer und größerer 
Mengen verschwinden und einem Wohlgefühl für wenige Stunden Platz 
machen; nach dessen Verschwinden treten von neuem die unangenehm- 
sten Sensationen mit fast unwiderstehlichem Bedürfnis nach neuen 
Dosen des Mittels auf. Die Kranken leiden an ‚Morphiumhunger“ und 
wissen sich das Mittel mit jeder denkbaren List zu verschaffen, sie 
leben ‚von und im Morphium“. Ihr Zustand ist schon äußerlich zu er- 
kennen: die Haut ist schlaff, blaß, das Fettpolster geschwunden; hoch- 
gradige Morphinisten ‚gleichen ausgegrabenen Leichen“. Auf der 
Haut zeigen sich Talgdrüsenentzündungen (Kinn, Wangen, Intercostal- 
gegend), die Injektionsstellen (linker Arm, Oberschenkel) sind, da die 
Injektionen nicht aseptisch, oft durch die Kleider hindurch vorge- 
nommen werden, mit Abszessen und geschwürig zerfallenden Infiltra- 
tionen überdeckt. Die Augen sind matt, die Pupillen fast immer 
eng, zuweilen ungleich: manche leiden an Doppeltsehen und Akkom- 
modationsparesen. Der Puls ist meist klein und frequent. 

Von nervösen Symptomen sind Heißhunger, Polydipsie zu nennen: 
fast immer, besonders im Morphiumhunger, bestehen Angst, Unruhe, 
Schlaflosigkeit, Hyperästhesien, Neuralgien, zuweilen Halluzinationen 
(namentlich optische des Abends), Zittern der Hände und der Zunge, 
lallende Sprache, Unvermögen scharf zu denken und anhaltend zu 
arbeiten. Die Kniereflexe sind meist erloschen; der Gang zuweilen 
ausgesprochen ataktisch, wie bei Tabes. Die Potenz ist meist erloschen. 
Einzelne haben Fieber, oft von regelmäßig intermittierendem Typus, 
mit gleichzeitiger Neuralgie. 

ird den Kranken das Morphium entzogen, so zeigen sie ausnahmslos schwere 
Erscheinungen, die sog. Abstinenzsymptome, die einer Vergiftung gleichen. Die 
Kranken fühlen sich unbehaglich, deprimiert, ängstlich, schwitzen stark, haben 
gerötetes Gesicht; die Reflexerregbarkeit ist erhöht, manche geraten in einen Zu- 
stand, der dem Delirium der Potatoren sehr ähnelt. Die vorher gleichen Pupillen 


sind nun oft different; Atmung und Herztätigkeit leiden, letztere oft bis zum be- 
drohlichen Kollaps. 

. Wird nun wieder Morphium injiziert, so verschwinden wie durch Zauber alle 
diese Symptome ; dauert aber die Abstinenz fort, so beruhigt sich nach einigen qual- 
vollen Tagen der Zustand, doch bleibt wochen- und monatelang das Bedürfnis nach 
dem Mittel erhalten. 


Der Ausgang des chronischen Morphinismus ist allgemeiner Marasmus. 
der freilich erst nach Jahren, und meist durch interkurrente Krankheiten, 
zum Tode führt. 

Therapie. Die einzige Therapie ist die Entziehung des Morphiums. 
Dieselbe ist nur in geschlossenen Anstalten unter erfahrener Leitung durch- 
zuführen, und das Bestreben des Kranken, sich das sehnlich begehrte Gift- 
mittel zu verschaffen, scheut keine Lüge, keinen Betrug, daher ist strenge 
und dauernde Überwachung notwendig. Die Entziehung erfolgt plötzlich 
oder allmählich durch langsame Verminderung der Dosen. Die dabei auf- 
tretenden Abstinenzerscheinungen sind symptomatisch zu behandeln. Große 
Erleichterung gewährt öfters täglich Magenausspülung und Darreichung 
alkalischer Mineralwässer; auf Besserung der Ernährung und des Allge- 
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meinbefindens ist größte Aufmerksamkeit zu verwenden. Linderung der 
Abstinenzbeschwerden durch Kokain und andere Narkotika führt zu nicht 
minder gefährlichen Gewöhnungen. Rückfälle zum Morphinismus sind 
leider sehr häufig. 

Alle synthetischen Schlafmittel (Veronal, Luminal usw.) können 
ebenso zur Gewohnheit werden. 

Kodein (Methylester des Morphiums) ist relativ ungiftig, beim Heroin (Di- 
acetylmorphin) liegt die toxische Dosis nurewenig über der medikamentösen. 

Kokain. Erythroxylon Coca enthält in seinen Blättern, die in Südamerika 
seit Urzeiten Genußmittel sind, nebst anderen Alkaloiden das Kokain. 0,05 des- 
selben wirken toxisch, 1,0 nicht immer letal, doch haben schon weit geringere Dosen 
bei Personen mit Idiosynkrasie zu schwerer Vergiftung geführt. 

Leichte Vergiftungen werden nach örtlicher Anwendung zur An- 
ästhesie beobachtet: Trockenheit im Munde, Erweiterung der Pu- 
pillen, Cyanose und Kollaps, selbst Halluzinationen. Doch erfolgt 
rasch Heilung. 

Stärkere Vergiftungen gehen mit Angst, Depressionszuständen, 
aber auch Rauschsymptomen einher; auch Krämpfe, Lähmungen, Ex- 
antheme, Pulsarhythmie, Kollaps kommen vor, überhaupt ist das Bild 
sehr verschiedenartig. Der Tod tritt, wenn überhaupt, meist ziemlich 
bald durch Herzlähmung ein. 


Die Diagnose ist meist durch die Anamnese und durch die Kom- 
bination von Herzschwäche, maniakalischen Zuständen und stark erweiterten 
Pupillen gegeben; das Kokain kann im Mageninhalt nachgewiesen werden. 

Die Therapie ist symptomatisch. 


Chronische Vergiftung entsteht durch Mißbrauch subkutan 
oder innerlich genommenen Kokains.. Das Krankheitsbild hat große 
Ähnlichkeit mit dem Morphinismus (s. S. 663/64), unterscheidet sich 
aber durch die Erweiterung der Pupillen, das Vorwiegen von halluzina- 
torischen Parästhesien (Mäuse, Käfer, Schlangen unter der Haut) und 
Sehstörungen aller Art und ist dadurch auch dann zu erkennen, wenn 
gleichzeitig dem Morphium gefrönt wird. Die Willenskraft leidet noch 
mehr, und die Prognose ist noch ungünstiger als beim Morphinismus. 

Die Therapie besteht in der Entziehung des Kokains (nur in ge- 
schlossenen Anstalten durchführbar) und symptomatischen Linderung der 
Abstinenzbeschwerden. 


Chinin. Die Chinarinden enthalten ca. 30 verschiedene Alkaloide, von Wichtig- 

keit ist nur das Chinin, als Antifebrile, Antineuralgikum, Roborans und als Spezifikum 

egen Malaria in größeren Dosen benutzt, die das toxische Maß schon streifen. Die 

mpfindlichkeit gegen das Mittel ist individuell höchst verschieden ; Idiosynkrasien 

kommen oft vor und sind auch durch Gewöhnung nicht zu überwinden. Dos. let. 1,7 
bis über 30 g, im Mittel etwa 6—10 g. 


Chinin ist ein Protoplasmagift und wirkt daher vom Blute 
aus auf fast alle Gebilde des Körpers in höchst vielgestaltiger Weise; 
die wichtigsten Symptome der Vergiftung sind: 


1. Hautsymptome, vom Pruritus bis zum hämorrhagischen Exanthem, auch 
bei äußerer Applikation (Chininkrätze der Arbeiter in Chininfabriken). 

2. Sehstörungen: Amaurose, Beschränkung des Gesichtsfeldes und der 
Se o pinduig, hervorgerufen durch Ischämie der Retina, zuweilen dauernde 

ädigung. 

3. Gehörstörungen: Ohrensausen, Schwerhörigkeit, mit Hyperämie und 

selbst Extravasaten im Mittelohr. | 
Nervöse Symptome: Schwindel, Rauschsymptome ; Anästhesien, Muskel- 

zittern, Lähmungen, selten tetanische Krämpfe. 

5. „Chininfieber“ nur bei besonderen disponierten Individuen, 

6. Kollapse und Herzschwäche. 

7. Verdauungsstörungen: Salivation, Schwellung des Zahnfleisches, 
Magen- und Darmreizung. 
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8. Nierensymptome: Albuminurie, selbst Blutharnen (das ‚„Schwarzwasser- 
fieber“ der Tropen ist ein bedenkliches Symptom der Chininvergiftung bei durch 
Malaria prädisponierten Menschen). 

Das als Ersatz des Chinins gerühmte Methylenblau kann Nierenreizung und 
Strangurie erzeugen. 


Tabakvergiftung. Die Tabakpflanze (Nicotiana Tabacum) enthält in allen 
Teilen das flüchtige Alkaloid Nikotin, von dem 0,05 g genügen, um einen Er- 
wachsenen zu töten. In Zigarren, Rauch- und Schnupftabak sind aber noch andere 
Bestandteile wirksam, da deren „Stärke“ durchaus nicht dem Nikotingehalt pro- 
portional ist. Auch die Art des Rauclfens ist von Einfluß. 


Akute Vergiftungen durch Rauchen sind bei Anfängern häufig; 
schwere werden erzeugt durch Verschlucken von Tabak, namentlich 
Pfeifensaft; auch durch die Haut wird Nikotin resorbiert; sehr ge- 
fährlich sind Tabakklistiere. 

Die Symptome bestehen in Erbrechen, Durchfall, kaltem Schweiß, 
Sehstörungen, Herzschwäche, Benommenheit, selbst Krämpfen und 
Delirien. 

Die chronische Vergiftung bei Rauchern und Tabakarbeitern weist 
in leichteren Formen Katarrh der Atmungsorgane (Rauchschlucken!), 
Dyspepsie, Nervosität, Beschleunigung und Arhythmie des Pulses, in 
schwereren Fällen außerdem Anfälle von Stenocardie (ob organische 
Herzveränderungen, ist unbestimmt!), Dysbasia intermittens, allerlei 
nervöse Störungen, vor allem eigentümliche Sehstörungen auf: 
Myosis, Akkommodationskrämpfe und das sehr charakteristische zen- 
trale Flimmerskotom, seltener Amaurose und Amblyopie. 

Prognose meist günstig. 

Therapie nur symptomatisch; Entleerung der ersten Wege; Tannin. 

Prognose bei akuter Vergiftung durch Verschlucken recht ernst; 
wesentlich günstiger bei akuter und chronischer Rauchvergiftung; auch 
schwere Erscheinungen schwinden, wenn die Ursache wegfällt. Nachkrank- 
heiten sind nicht bekannt, Rückfälle selten. 

Diagnose ergibt sich meist aus der Anamnese; bei akuten Vergif- 
tungen kann sie schwierig sein; Nachweis des Nikotins im Mageninhalt 
ist möglich. 

Therapie. Die Vergiftung durch Verschlucken erfordert unverzügliche 
Entleerung des Magens (Brechmittel) und Darmes und energisch analep- 
tische Maßnahmen. Akute und chronische Rauchvergiftung heilt beim 
Aussetzen der Schädigung, nötigenfalls ist kräftigende Behandlung, be- 
sonders Hydrotherapie, anzuwenden. 


Strychnin kommt neben Brucin in dem Samen von Strychnos 
Nux vomica vor; es ist ein Alkaloid, von dem schon 0,1 einen Er- 
wachsenen töten kann. Die Symptome gleichen denen des Tetanus: 
bald nach Aufnahme des Giftes treten tonische Krämpfe auf, die sich 
in Anfällen spontan oder auf Reize wiederholen. Der Tod erfolgt 
etwa in 50 00 der Fälle durch Erstickung infolge Krampfes der Atem- 
muskulatur. 

Diagnose bei mangelnder Anamnese aus dem Nachweis des Alkaloids 
im Mageninhalt und Prüfung der isolierten Substanz an einer Maus. 

Therapie wie bei Tetanus: Vermeidung aller Reize, Entleerung des 
Magens durch Brechmittel (nicht Magensonde!), Darreichung von Chloral- 
hydrat oder protrahierte Chloroformnarkose. 

Der Antagonist des Strychnins ist das in amerikanischen Pfeilgiften ent- 
haltene Curare, welches die Endigungen der motorischen Nerven lähmt. Seine Wir- 
kung ist am Tiere genau untersucht, SR am Menschen sind äußerst selten. 

Koffein, das Alkaloid des Kaffees, Tees, der Kolanüsse und der 
Pasta Guarana, führt zu leichten Vergiftungen durch Mißbrauch obiger 
Genußmittel und übermäßige medizinale Anwendung; schwerere Ver- 
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giftungen kommen fast nur durch letztere vor (Coffein. natrio-salicyli- 
cum und natrio-benzoicum sind Diuretica und Herzmittel). Leichtere 
Former gehen mit Übelkeit, Herz- und Gefäßklopfen, Kopfweh und 
Angst einher, schwerere mit Delirien und Anfällen von Herzschwäche. 


Die Prognose ist meist günstig; die Behandlung bezweckt Entfernung 
des Giftes. Langdauernder Mißbrauch von Kaffee hat chro- 
nische Vergiftung zur Folge, die neben obigen Symptomen als allgemeine 
Nervosität sich äußert; sie schwindet mit Aussetzen der Schädlichkeit. 


Abkömmlinge des Xanthins sind wie Koffein das Theobromin (Th. natrio- 
salicylicum = Diuretin, Th. natrio-aceticum = Agurin) und das Theophyllin (im 
Handel auch Theocin genannt), diuretische Mittel, die oft gastrische Störungen, zu- 
weilen Aufregungszustände erzeugen. 


Einige häufige Arzneivergiftungen. 


Alle Abführmittel können, im Übermaß und bei geschwächtem Organismus 
angewandt, bedrohliche Schwächezustande hervorrufen. Die stärkeren unter ihnen 
sind imstande, Magen und Darm für längere Zeit in nur zu versetzen 
(Scammonium, Tubera Jalapae, Fructus Colocynthidis, Podophyllin, besonders 
Oleum Crotonis); einige verursachen außerdem Nierenreizung und Albuminurie und 
selbst Blutharn (Aloe, Gummi Gutti, Ol. Crotonis). 

Die Anthelminthica sind zumeist stark differente Mittel, deren toxische Dosis 
die medikamentöse wenig überschreitet und individuell ungemein variiert. Das 
Santonin der Flores Cinae erregt Rauschzustände, Gastroenteritis, Erytheme und 
eigentümliche Sehstörungen ; Gelb- : oder Violettsehen, Pupillenstörungen, Amau- 
rose, in schweren Fällen Krämpfe und Kollaps. Die letale Dosis ist beim Er- 
wachsenen etwa 10 g (doch auch 1,0 und darunter), bei Kindern wesentlich 
niedriger. Die Therapie kann nur die Entfernung des Giftes aus Magen und 
Darm bezwecken und die Symptome bekämpfen. Die Filixsäure aus Ascidium filix 
mas erregt oft schon in den medizinischen Dosen, von 5—6 œ des ätherischen 
Extraktes Gastritis, Benommenheit, Sehstörungen; in schweren Fällen cholera- 
ähnliche Symptome und Tod unter Krämpfen.‘ Zuweilen hinterbleibt dauernde 
Erblindung. Daneben enthält die Droge noch andere wirksame Bestandteile, z. B. 
Filmaron, die sich beim Lagern bald zersetzen, so daß Giftigkeit und Wirksamkeit 
des Extraktes stark differieren. Die meisten Vergiftungen sind: bei gleichzeitigem 
Gebrauch von Rizinusöl entstanden, das daher von manchen untersagt wird, obwohl 
es in anderen Fällen durchaus nicht schadet. 

Flores Koso reizen den Magen. Cortex Granati enthält das beim Lagern sich 
bald zersetzende Pelletierin ; beim Gebrauch von 60 g frischer Rinde sind schon töd- 
liche Vergiftungen vorgekommen. 

Diaphoretica, Pilocarpin, das Alkaloid der Jaborandiblätter, als Diaphoreticum 
zu 0,01—0,02 subkutan injiziert, erregt nicht allein kräftige Sekretion von Schweiß, 
Speichel und Schleim, sondern zuweilen auch Pupillen- und Sehstörungen, Erweite- 
rung der Hautgefäße, bedrohliche Herzschwäche und Kollaps. Als wirksames Antidot 
dient Atropinum sulfuricum, zu 0,001 mehrmals bis zur gewünschten Wirkung sub- 
kutan injiziert. 

Zahlreiche Anilinderivate werden als Antipyretica und Antirheumatica ver- 
wendet. Das Anilin selbst gibt bei Fabrikarbeitern zuweilen Anlaß zu akuten Ver- 
BI LnBSG, bei denen zentrale Nervenstörungen, Hämolyse und Methämoglobin- 
ildung das Krankheitsbild bestimmen: unter Kopfschmerz und Schwindel wird 
der Patient dunkel cyanotisch ; später tritt Strangurie auf; der Harn ist durch 
Methämoglobin oder körniges Anilinschwarz dunkel gefärbt. Zuweilen hinterbleiben 
Seh- und Gehstörungen. 

Verschiedene Anilinfarben erzeugen Berufsvergiftungen, die teils dem Anilin, 
teils Verunreinigungen (Arsen) oder Zwischenprodukten (Chinone) zuzuschreiben sind. 
Die Krankheitsbilder wechseln, häufig sind umschriebene, flüchtige Hautödeme und 
un Dermatosen. Auffallend ist die Häufigkeit der Blasengeschwülste bei Anilin- 
arbeiterı:. 

Die Antipyretica, welche Anilinderivate sind: Antifebrin (Acetanilid), 
Phenacetin (Acetphenitidin), Exalgin, Laktophenin u. a., erzeugen nicht 
selten Zustände, die der Anilinvergiftung gleichen: Herzschwäche, Cyanose, Kollaps, 
daneben auch (und ebenso das Antipyrin) verschiedenartige „Arzneiexantheme‘. 
Die Symptome sind oft schwer, doch selten tödlich, die Behandlung exzitierend 
(Kampfer, Kaffee und Koffeininjektionen). 

on Abortivmitteln führen bei uns, außer dem S. 670 besprochenen Mutter- 
korn, namentlich die Zweigspitzen des Sadebaumes (Juniperus Sabina) zu Ver- 
giftungen. Sie enthalten ein Öl. das neben heftiger Gastroenteritis auch Nieren- 
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blutungen und Nephritis hervorruft; viele der Fälle verlaufen tödlich. Die Diagnose 
ergibt sich aus dem Befund von Zweigspitzen und dem charakteristischen Geruch 
des Erbrochenen, die Therapie ist symptomatisch. 

Diuretica und Balsamica, Copaivbalsam, Cubeben und Säntelöl können 
sämtlich beim Bestehen von Idiosynkrasie oder bei übermäßigem Gebrauch erheb- 
liche Vergiftungen erzeugen, die mit Gastritis, Fieber, vielgestaltigen Exauthemen 
une ge Reizung der Harnwege (Strangurie, Blutbahn, zuletzt Nephritis) ein- 
ergehen. 

 Ahnlich wirken Terpentin und seine Verwandten, sowie das in der Hautpraxis 
gebräuchliche Naphthol. - 


Vergiftung mit einheimischen Giftpflanzen. 


Zahlreiche einheimische Pflanzen enthalten Gifte, welche den Ver- 
dauungstrakt, wie die Nieren unter Entzündung heftig reizen, 
blutige Durchfälle, Strangurie und Blutharn erzeugen. Dazu gehört der 
Seidelbast (Daphne Mezereum; alle Teile giftig, wirksamer Bestand- 
teil Mezereinsäureanhydrid), alle Anemonen (Anemonekampfer), 
Arumarten; Calla palustris, Arnica montana u. a. m. Ahn- 
lich reizen alle Schleimhäute Helleborus niger, viridis („Nies- 
wurz“) und foetidus: deren wirksame Bestandteile Helleborin und 
Helleborein haben daneben Herz- und cerebrale Wirkungen. Primula 
obconica erzeugt bei den diese Zimmerpflanze pflegenden Personen 
langwierige Ekzeme, die nach Entfernung der Pflanze heilen. 

Der Schierling, Conium maculatum, enthält im Kraut und be- 
sonders in den Früchten ein äußerst stark wirkendes Alkaloid, Coniin 
(0,15 letal!). Die Vergiftung geschieht heute meist durch Verwechs- 
lung mit Petersilie oder Sellerie, oder durch Genuß der Schierling- 
wurzel statt wilder Möhren. Geringe Dosen verursachen Magendarm- 
erscheinungen, höhere eine von unten nach oben aufsteigende Lähmung 
der Glieder, dann der Atmung, die in wenigen Stunden zum Tode 
führt. Coniin kann im Mageninhalt aufgefunden werden. Der Was- 
serschierling (Cicuta virosa) enthält das Krampf erregende Cicuto- 
toxin. 

Der Goldregen (Cytisus Laburnum) enthält in allen Teilen das 
stark giftige Cystin. Von Kindern verschluckt, kann schon ein Samen 
oder 3—4 Blüten zu schwerer Vergiftung führen, die mit gastro- 
intestinalen Symptomen, Lähmungen und Pupillenstörung verläuft, 
meist aber in Heilung übergeht. 

Die Solanumarten (S. nigrum, Nachtschatten, S. dulcamara, 
Bittersüß, S. tuberosum, Kartoffeln [Keime und ausgereifte Früchte] ), 
enthalten die Glukoside Solanin und Solanein, die gastrische Symptome, 
Mydriasis und Herzschwäche hervorrufen. Prognose meist günstig. 

Sehr verbreitet sind Pflanzen, die Saponinsubstanzen enthalten: 
die Seifenwurzel, Saponaria officinalis, die Samen der Kornrade, Agro- 
stemma Githao (in schlecht gereinigtem Getreide enthalten), die Ein- 
beere, Paris quadrifolia u. a. m., ferner die medizinale Senegawurzel 
(Polygala Senega) und die Sarsaparillwurzel gehören hierher. Alle 
Saponine sind Blut- und Protoplasmagifte, die gastrische Symptome, 


Krämpfe und Lähmungen erzeugen. 

Die Samen des Rizinusstrauches (R. communis) enthalten neben dem be- 
kannten Öl eine sehr giftige Substanz, Rizin, die beim Genuß frischer Bohnen 
(Kinderspielzeug) unter heftiger Darm- und Nierenreizung, Krämpfen und Herz- 
lähmung zum Tode führt. Dos. let. 0,03 Rizim = 20 Bohnen. Das Rizin ist ein 
giftiger Eiweißkörper, ein Toxalbumin. Ihm ähnlich, aber schon in Bruchteilen 
eines Milligramms wirksam, ist das Abrin, das Toxalbumin der Paternostererbsen 
(Jequiritysamen, Abrus precatorius), das wegen seiner enormen lokal entzündungs- 
en Eigenschaften zur Behandlung torpider Cornealgeschwüre früher gebräuch- 
ich war. 


nn c- 
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In allen Teilen, besonders den Früchten der Tollkirsche, Atropa 
Belladonna, des Stechapfels, Datura Strammonium, und des Bilsen- 
krautes, Hyoscyamus niger, kommen die chemisch und toxisch sehr 
nahe verwandten Alkaloide Atropin und Hyoscin in wechselnder 
Mischung vor. Genuß der Pflanzen wie der Alkaloide bewirkt sehr 
charakteristische Symptome: Hemmung der Drüsensekretion (Trocken- 
heit und Brennen im Mund und Hals), äußerste Erweiterung der Pu- 
pillen, starke Gefäßerweiterung (Gesichtsröte, Erytheme) mit heftigem. 
Carotidenklopfen, Delirien und Tobsuchtsanfälle; beim Stechapfelsamen 
gesellt sich dazu Gastroenteritis. 

Diagnose aus den genannten Symptomen, Pflanzenteilen und den 
Alkaloiden im Mageninhalt. | 

Therapie. Nach Entleerung der Giftreste subkutan Morphium in 
dreisten Dosen; auch Pilocarpin ist antagonistisch wirksam. 

Das ähnliche Scopolamin (Hyoscin) als Schlaf- und Beruhigungsmittel bei 
een und Paralysis agitans, zu RE mg subkutan angewandt, führt zu ähn- 
lichen Vergiftungen schon in sehr geringen Mengen. 

Die Herbstzeitlose (Colchicum autumnale) enthält in allen Teilen 
zwei Alkaloide, Colchicin und Colchicein. Vergiftung entsteht durch 
Genuß der Pflanze oder übermäßigen Genuß der als Gichtmittel 
geltenden Tinctura und des Vinum colchici. 0,66 des Extraktes wirkt 
letal. Leichte Intoxikation führt zu anhaltender, schwer stillbarer 
Diarrhöe, mit charakteristisch gelbgrünem Stuhl, schwerere unter blu- 
tigen Durchfällen, Präcordialangst und Kollaps zum Tode. 

Der Eisenhut, Aconitum Napellus, enthält in Wurzel und Blättern 
das äußerst giftige Aconitin, von dem bereits 0,003 g unter starker 
Gastroenteritis, Hydriasis oder Myosis, Brennen auf der Zunge, Herz- 
schwäche, Atemlähmung und Krämpfen tödlich wirken. 

Diagnose. Der Nachweis des Giftes im Mageninhalt ist schwierig 
und durch Tierversuche sicherzustellen; schon ®/jooo mg töten eine Maus. 

Therapie. Nur symptomatisch; bei Atemstillstand künstliche Re- 
spiration bewährt. 

Der rote Fingerhut, Digitalis purpurea, enthält in seinen Blät- 
tern mehrere Glukoside. Die Blätter und ihr Infus sind unentbehrlich in 
der Therapie der Herzkrankheiten. Leichtere Vergiftungen entstehen 
schon durch medizinale Dosen und äußern sich in Erbrechen, Durch- 
fällen, starker Verlangsamung und Arhythmie des Pulses. Schwere 
Vergiftungen sind durch den früher üblichen Gebrauch maximaler 
Dosen zur Antipyrese, durch Genuß der frischen Pflanze, gelegentlich 
auch durch Erzeugung künstlicher Herzkrankheit bei Militärpflichtigen 
beobachtet worden; sie zeigen außer den obigen Symptomen Pupillen- 
störungen, Krämpfe, extreme Herzschwäche, Kollaps. 

Dosis letalis der Blätter 5—6g, der reinen Glykoside wenige 
Zentigramme. 

Die Prognose ist in leichten Fällen stets günstig, in schweren (Herz- 
schwäche) dagegen sehr ernst. | 

Therapie. Bei Verordnung von Digitalis ist die kumulative Wirkung 
zu berücksichtigen. Eingetretene Vergiftung verlangt Entleerung des 
Magens und Darmes, Excitantia (Kaffee), eventuell Atropin 0,001 mehr- 
mals subkutan. 

Als Ersatz für Digitalis sind zahlreiche Präparate, Convallamarin, Spartein 
und Strophanthin empfohlen worden, von denen nur das letztere sich andauernd 
eingebürgert hat. Die Symptome bei Vergiftung mit Strophanthus sind der Digitalis- 
vergiftung ähnlich. 

Giftpilze. Vergiftungen mit Pilzen kommen vor durch Verwechs- 
lung giftiger Arten mit ceßbaren und bei Kindern. Daß die Giftigkeit 
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eines Pilzes an seinem Geschmack oder Geruch (garicus phalloides 
ist z. B. sehr wohlschmeckend) oder an der Dunkelfärbung der Schnitt- 
oder Bruchfläche erkannt wird, ist ein weitverbreiteter Irrtum. Sie 
ist je nach Standort und Jahrgang verschieden. Genaue Kenntnis 
der Arten und gute Marktpolizei schützen allein. Vor allem dürfen 
nur frische Pilze genossen werden, keine wurmstichigen oder an- 
gefaulten Exemplare; auch dürfen Pilzgerichte niemals aufgehoben 
werden. Die wichtigsten einheimischen Pilze sind: 


Der Fliegenschwam m (Agaricus muscarius) enthält das starkwirkende Herz- 
gift „Muscarin“, daneben noch andere unbekannte Gifte; 4 Pilze sollen einen Er- 
wachsenen töten. Symptome (nach 1/+—1 Stunde): Erbrechen, profuser, oft blutiger 
Durchfall, EAU OLAT IE, maniakalische Zustände dn Kamtschatka ist A. 
Genußmittel !), Myosis oder Mydriasis, später Krämpfe und Kollaps. 

Ähnlich wirken Ag. pantherinus, forminosus, Amanita Mappa, Boletus luridus 
und Satanas. 

Der Knollenblätterschwamm nen 8. Amanita phalloides) wird 
häufig mit dem Feldchampignon (Ag. campestris oder ulis) und dem 
Mousseron (Clitopilus prunulus) verwechselt (Unterscheidung: der Champignon hat 
rötliche, der Giftpilz weiße Lamellen). Ag. Arana enthält ein Toxalbumin, das 
Phallin, das schon in großer Verdünnung Blutkörperchen auflöst, daneben andere, 
unbekannte Gifte. 


Symptome. Mehrere Stunden nach Genuß des gekochten, sehr wohlschmeckenden 
Pilzes treten gastrointestinale Erscheinungen mit Somnolenz und Konvulsionen auf; 
wird dieses Stadium, das durch Kallaps tödlich enden kann, überstanden, so folgt 
ein zweites mit den Zeichen der Organdegeneration und hämorrhagischer Diathese: 
Icterus, Lebertumor, Ekchymosen, Blutdrucksenkung, toxische Nephritis und Eiweiß. 
Hämoglobin und Methämoglobin im Harn, oft Fieber. Auch in diesem Stadium ist 
der Tod möglich. Mortalität ca. 75 %. 

Die Speiselorchel (Helvella esculenta) ist, im Gegensatz zu den genannten 
Arten, nur in frischem Zustande giftig (bekannt bisher die Helvellasäure 
C,:sHs007); beim Kochen geht das Gift ins Wasser über, beim Trocknen gewöhnlich 
verloren. Die ähnliche Morchel (Morchella esc.) ist auch frisch ungiftig. 


Symptome erscheinen 6—12 Stunden nach dem Genuß und sind denen des 
Agaricus phalloides sehr ähnlich: nach anfänglicher Gastroenteritis Icterus, Nephritis 
und hämorrhagische Diathese mit schweren nervösen Symptomen. 

Die Diagnose aller Pilzvergiftungen ergibt sich meist aus der Anamnese 
und dem Auffinden von charakteristischen Pilzstücken im Erbrochenen, nötigen- 
falls aus dem Tiervessuch mit dem ätherischen Extrakt des Mageninhaltes (dia- 
stolischer Herzstillstand beim Frosch durch Muscarin, Hämatolyse durch Phallin und 
Heivellasäure). 

Die Therapie ist bei allen Pilzvergiftungen rein symptomatisch: Magenspülung, 
Abführ- und Brechmittel (letztere aber meist unwirksam) am Anfang. Opiun bei 
profuser Diarrhöe, Exeitantia bei Herzschwäche ; subkutane Strychnininjektionen 
scheinen öfters von guter Wirkung. Atropin ist nur bei ausgesprochener Muscarin- 
wirkung (Myosis, Speichelfluß) versuchsweise anzuwenden, bei Erregungszuständen 
(also beı Fliegenpilzvergiftung) direkt kontraindiziert. 


Bequeme kleinere Illustrationswerke zur Kenntnis der Pilze sind: P. Sypow, 
Eßbare und giftige Pilze, mit 64 Tafeln, Heidelberg 1905 ; ferner die kleineren Werke 
von E. MICHAEL, Führer für Pilzfreunde, E. WALTHER, Taschenbuch für Deutsche 
Pilzzammler u. a. m., Pilzmerkblatt des Kais. Gesundheitsamts mit Tafel; CLAFF, 
Taschenbuch der Pilze, Eßlingen und München. 


Vergiftung durch Getreide. 


Mutterkornvergiftung. Secale cornutum ist das Dauermycel des auf 
Roggen, Weizen, Gerste schmarotzenden Pilzes Claviceps purpurea, der als Ver- 
unreinigung des Getreides zum Genuß gelangt und Massenvergiftungen verursacht. 
Der Pilz ist am giftigsten zur Erntezeit, beim Lagern verliert er allmählich seine 
Wirksamkeit. Die giftigen Bestandteile sind äußerst leicht zersetzlich und daher 
nur unsicher bekannt; manche (KoBERT) nehmen die gefäßverengende Sphacelin- 
säure und das krampferregende Alkaloid Cornutin, andere mit JacoBı ein Harz, 
Sphacelotoxin, als wirksamen Bestandteil an. Neben dem Mutterkorn mögen auch 
die Alkaloide des faulenden Mehls an der Entstehung der Epidemien beteiligt sein. 


Viel seltener ist die Vergiftung durch ärztlich verordnetes oder zu Abortiv- 
zwecken genommenes Secale. 
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Je nach dem Gehalt des Mehles an Secale verläuft die Vergiftung 
akut oder chronisch. Sie beginnt mit gastrointestinalen Symptomen, be- 
sonders unerträglichem Brennen in Leib und Gliedern, dann beginnen 
nervöse Symptome, namentlich Parästhesien (Kribbelkrankheit) 
und klonische oder tonische Krämpfe. Die chronischen Intoxikationen 
zeigen zwei Hauptformen; die eine ist durch spontane trockene 
Gangrän der Finger, Zehen, Vorderarme und Unterschenkel, mit 
spontaner Abstoßung der Gliedmaßen charakterisiert (Ergotismus gan- 
graenosus); bei der anderen treten nervöse Reizsymptome auf: 
Kontrakturen der Arm- und Beinstrecker, während die Finger in 
Beugestellung verharren (Krallenhand). Die Kontrakturen halten 
tagelang an und können auf Zwerchfell und Schlundmuskulatur über- 
greifen (Ergotismus convulsivus). Beide Formen kommen einzeln oder 
kombiniert vor; sie führen zu tabischen Symptomen und Verblödung, 
zum Tode oder durch sehr langwierige Rekonvaleszenz zur Genesung. 

Diagnose kann aus den charakteristischen Symptomen meist gestellt 
werden, namentlich bei Massenerkrankungen. Der Nachweis von Mutter- 
korn in Mehl und Brot ist aus dessen dunkler Farbe, widerlichem Geruch, 
durch mikroskopischen Nachweis und das Vorhandensein eines charakte- 
ristisch rot gefärbten Öles im Ätherauszug möglich. 

Die Rangoonbohne enthält kleine Mengen Blausäure.. Nach Einweichen 
werdeu die Bohnen unschädlich. 

Alle diese Mehlvergiftungen erfordern vor allem die staatliche Ver- 
sorgung der befallenen Gegenden mit unverdorbenem Mehl; beim Aus- 
setzen der Schädlichkeit gehen die Krankheitserscheinungen ganz oder zum 
Teil zurück; die Behandlung richtet sich nach den Symptomen und muß 
allgemein kräftigend sein. 


Vergiftung mit tierischen Nahrungsmitteln. 

Tierische Nahrungsmittel können giftig werden durch Aufnahme 
schädlicher Substanzen bei der Zubereitung und Aufbewahrung (z. B. 
in bleihaltigen Konservenbüchsen) oder durch Zersetzung. 

Bei der Fäulnis von tierischem wie pflanzlichem Eiweiß entstehen stickstoff- 
aus: basische Substanzen, die nach ihrem chemischen und toxischen Verhalten 
den Pflanzenalkaloiden sehr nahestehen und daher Fäulnisalkaloide (Ptomaine) ge- 
nannt werden. Manche derselben sind aus zersetztem Fleisch, Leichen usw. rein 
dargestellt worden, doch stets in äußerst geringer Menge, wahrscheinlich, weil sie 
alsbald weiterer Zersetzung anheimfallen ; damit stimmt überein, daß die heftigsten 
Giftwirkungen meist von zwar verdorbenen, aber nicht völlig faulen Substanzen 
ausgehen. Die Wirkungen sind sehr verschieden, dem Strychnin, Morphin, Curare 
oder Muscarin ähnlich, besonders oft begegnet man dem Bilde der Atropin- 
vergiftung: Erweiterung und Starre der Pupillen, Versiegen der Drüsensekretion, 
Aufgeregtheit bis zur Manie, dann auch Augenmuskellähmungen (besonders charak- 
teristisch die Ptosis), schließlich Herzschwäche und Kollaps. Diese bekannten Gifte 
heißen Ptomatropine. Fast nie fehlen die Zeichen der Gastroenteritis. 


Alle diese Vergiftungen treten einige Stunden nach dem Genuß 
der Nahrungsmittel auf und führen entweder .in einigen Tagen oder 
Stunden zum Tode, oder gehen sehr langsam in Genesung über. 

Fast immer handelt es sich um Massenerkrankungen, wobei sowohl 
die einzelnen Epidemien unter sich als auch die Erscheinungen bei den 
gleichzeitig befallenen Individuen große Verschiedenheiten aufweisen. 

Fleischvergiftung. Zahlreiche Epidemien sind durch faules oder 
‘wenigstens verdorbenes Fleisch, sowohl frisches als konserviertes, her- 
vorgerufen, andere durch das Fleisch notgeschlachteter oder ungesunder 
Tiere (Kühe mit puerperaler Sepsis oder Nephritis, Kälber mit puru- 
lenter Nabelvenenentzündung) entstanden. In einzelnen Fällen konnten 
aus dem Fleisch pathogene Bakterien gezüchtet werden, in anderen 
waren präformierte Gifte anzunehmen, da das Fleisch durch Kochen 
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und Braten nicht entgiftet wurde. Am giftigsten pflegen Leber und 
Niere zu sein. 

Die Fleischvergiftungen lassen sich nach ihren Erscheinungen in 
mehrere Gruppen teilen: 

1. Die einfache Gastroenteritis. 

2. Choleraähnliche Erkrankungen. 

3. Typhusähnliche Symptome: charakteristischer Fieberverlauf. 
Milztumor, Roseola oder andere Exantheme, Bronchitis. Dauer mehrere 
Wochen. Erbsbrei- und Blutstühle; bei der Sektion Schwellung der 
Lymphapparate des Darmes. Hier sind typhusähnliche Bazillen (Para- 
typhus B, Bacillus enteritidis GÄRTNER) die Krankheitserreger. 

4. Es überwiegen die nervösen Symptome, mit den Zeichen der 
Atropinvergiftung; dies kommt besonders bei Genuß von Schinken, 
Wurstwaren und anderer Konserven vor und wird wohl auch als 
Wurstvergiftung (Botulismus, Allantiasis) bezeichnet. 

Fischvergiftung. Es gibt Fische, deren Blutserum (Aal), deren 
Hautsekret (Petermännchen) und deren Rogen zur Laichzeit giftig 
sind (Stör, Hausen, Hecht, Barbe, japanische Tetrodonarten). Außer- 
dem verursacht das Fleisch verdorbener oder gar fauler Fische oft 
sehr heftige Vergiftungen, die teils als Gastroenteritis, teils unter dem 
oben geschilderten Bilde der Ptomatropinvergiftung verlaufen. Ähnlich 
können verdorbene Krebse und Hummern wirken; ziemlich häufig sind 
Vergiftungen durch eßbare Muscheln (Austern, Miesmuscheln, Herz- 
muscheln). Hierbei handelt es sich um Muscheln, die aus dem Ab- 
wasser der Kloaken Infektionserreger aufgenommen haben, so Cholera- 
und besonders häufig Typhusbazillen, oder um verdorbene Ware, die 
sich meist schon durch Geschmack und Geruch kennzeichnet, aber auch 
völlig frische Tiere können unter bisher unbekannten Umständen Träger 
heftiger Gifte sein. Aus Miesmuscheln (1886 Wilhelmshaven) wurde 
das sehr giftige Mytilotoxin isoliert; doch ist dieses nicht der 
einzige wirksame Bestandteil. 

Die Vergiftung verläuft verschiedenartig, meist als Gastroenteritis 
mit nervösen Symptomen, nicht selten mit Ptomatropinsymptomen. 

Durch alten Käse sind mehrfach ähnliche Vergiftungen hervorgerufen ; man 
hat aus ihm das giftige Tyrotoxin dargestellt. 

Endlich sind auch einige Vergiftungen durch Milch bekannt, wobei unent- 
schieden bleibt, ob die Milch selbst giftig war oder durch Infektion mit Kot Träger 
pathogener Bakterien wurde. 

Prognose. Alle Vergiftungen durch tierische Nahrungsmittel, so- 
fern sie das Maß der einfachen Gastroenteritis überschreiten, sind 
prognostisch sehr ernst zu nehmen und hinterlassen auch bei Ausgang 
in Genesung langdauernde Schwächezustände. 

Die Behandlung hat zuerst die Ingesta aus den ersten Wegen zu 
entfernen, im übrigen, da wirksame Gegengifte nicht bekannt sind, 
sich nach den Erscheinungen zu richten. 


Tierische Schutzgifte. 


Giftschlangen. In Deutschland kommen vor: Vipera berus De eurateer), V. 
Aspis s. Redii und V. ammodytes (Sandviper). Charakteristisch für alle einheimischen 
Giftschlangen, deren Färbung im übrigen sehr wechselt, ist der platte, «dreieckige 
eh und der mehr oder weniger im Zickzack verlaufende Rückenstreifen. Ihre 
Giftdrüsen enthalten eine Flüssigkeit, die durch Kanäle oder Rinnen der Giftzähne 
in die Wunden gelangt. Das Sekret enthält giftige Eiweißkörper, welche wie 
Fermente wirken, aber durch Kochen oder trockenes Erhitzen auf 100—125° nicht 
zerstört werden. Sie alle erzeugen durch rasche Blutgerinnung mehr oder weniger 
ausgedehnte 'Thrombosen. 

Die Symptome sind teils lokal, teils allgemein. Die Umgebung der 


‚Wunden schwillt an und verfärbt sich schwärzlich (hämorrhagisches 
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Ödem); die Entzündung greift auf die Lymphbahnen und -drüsen über. 
Bei stärkeren Graden der Vergiftung gesellen sich dazu Parästhesien, 
Angst, Erbrechen, Diarrhöe, hämorrhagische Diathese und Blutharnen, 
Krämpfe, Delirien, Kollaps. 

Die Gefährlichkeit des Kreuzotterbisses schwankt, je nach Lage 
der Bißstelle und Füllung der Giftdrüsen, sehr stark; die Mortalität 
liegt zwischen 3 und 100%, die Zeit bis zum Tode von einer Stunde 
bis mehreren Tagen; die Rekonvaleszenz ist meist langwierig. 

Diagnose meist anamnestisch. Der Biß unschädlicher Nattern bildet 
eine doppelte Zickzacklinie, derjenige der Vipera 2—4 schwer sichtbare 
Punkte. 

Therapie. Möglichst rasche Entfernung oder Zerstörung des Giftes 
aus der Wunde durch Aussaugen (das Gift ist vom Magen aus unschädlich), 
Skarifizieren, Ausschneiden der Wunde, Kauterisieren (Abbrennen von 
Schießpulver), Ätzen mit Ferrum candens, Ammoniak usw. Sehr wirksam 
sind subkutane Injektionen von 1—5%igem Kaliumpermanganat, 2%igem 
Chlorkalk. Jodtinktur oder Karbolsäure in die Umgebung der Wunde; 
ferner sofortige Ligatur des Gliedes oberhalb der Bißstelle (die aber nur 
allmählich gelöst werden darf, um das Gift dem Blute nach und nach 
zuzuführen. Innerlich ist Ammoniak, vor allem Alkohol (Schnaps, Wein) 
bis zur Berauschung sehr wirksam; Strychnin 1 mg subkutan wird ebenfalls 
gerühmt. Von CALMETTE, FRASER u. a. sind durch allmähliches Immunisieren 
an Tieren Schlangenheilsera hergestellt worden, die, subkutan und möglichst 
bald nach dem Bisse angewandt, sehr wirksam sind. Sie sind auf die 
Gifte tropischer Schlangen eingestellt. 

Die Stiche giftiger Insekten (Wespen, Bienen, Spinnen usw.) führen kaum je 
zu schweren Allgemeinvergiftungen ; die Bisse der südeuropäischen Skorpione haben 
nicht die starke Wirkung der tropischen Arten. 


Anhangsweise sei bemerkt, daß Wasser- und Landsalamander sowie Kröten 
Hautdrüsen besitzen, die stark ätzend wirkende Gifte absondern. 


Die Kanthariden (Lytta vesicatoria) enthalten die Kantharidin- 
säure, welche sowohl lokal (blasenziehend) als auf die Nieren (Glo- 
merulonephritis) enorm reizend wirkt. Sie dienen zu Blasenpflastern, 
gelegentlich als Aphrodisiacum (unsicher und gefährlich). 

Die letale Dosis beträgt für die Käfer 1,5, die Tinktur 30,0, für 
das Kantharidin 0,01. 

Die Prognose der Kantharidinvergiftung ist in schweren Fällen 
zweifelhaft. 

Dio Behandlung ist, nach möglichster Entfernung des Giftes, die einer 
Enteritis resp. Nephritis. 
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Einleitung. 

Rup. VırcHow hat als junger Arzt das Wort geprägt: die Me- 
dizin ist eine soziale Wissenschaft. Es war dies zur Zeit 
des schlesischen Hungertyphus, als er zugleich die Aufgaben des Staates 
gegenüber Volksseuchen und Seuchenverhütung klar präzisierte. 

Der Staat ist sich seit jener Zeit seiner Aufgaben im Interesse der 
Volksgesundheit immer mehr bewußt geworden. Wir dürfen sagen, daß 
das kaiserliche Deutschland in dieser Beziehung zuerst und am 
weitesten von allen Staaten vorgeschritten war. Man kann sich einen 
Begriff von den Leistungen dieser segensreichen Institutionen machen, 
wenn man hört, daß schon 1912 die drei Versicherungszweige (Kran- 
ken-, Unfall-, Invaliditätsversicherung) täglich ca. 2 Millionen auf- 
wandten, und daß das angesammelte Versicherungsvermögen 1914 schon 
2,5 Milliarden Mark überstieg. 

Der gegebene Vermittler zwischen dieser staatlichen Für- 
sorge und dem Versicherten ist der Arzt. Es ergibt sich daraus 
ohne weiteres die große Verantwortung, die dem Arzte mit dieser Ver- 
mittlerrolle übertragen ist. Nicht nur er selbst, sondern auch der Staat 
muß sich daher dieser Verantwortung stets bewußt bleiben. Nur ein 
unabhängiger, gut durchgebildeter Ärztestand wird die wichtigen 
Aufgaben der Versicherungsmedizin erforderlich durchführen können. 

In der folgenden Darstellung soll versucht werden, die wichtigsten 
Beziehungen innerer Krankheitszustände zur Unfalls- und Inva- 
liditätsversicherung zu beleuchten. 


THuıem gibt folgende Definition des Unfallbegriffes: „Voraus- 
setzung eines stattgehabten Unfalles ist einmal, daß der Betroffene, sei 
es durch äußere Verletzung, sei es durch organische Erkrankung, eine 
Schädigung seiner körperlichen oder geistigen Gesundheit — Körper- 
verletzung oder Tod — erleidet, und sodann, daß diese Schädigung auf 
ein plötzliches, d. h. zeitlich bestimmbares, in einen verhältnismäßig 
kurzen Zeitraum eingeschlossenes Ereignis zurückzuführen ist, welches 
in seinen — möglicherweise erst allmählich hervortretenden — Folgen 
den Tod oder die Körperverletzung verursacht.“ 
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Wie Franck in seiner kritischen Abhandlung über den Gegenstand 
zeigt, mußte aber der Begriff plötzlich zu einer lebhaften Diskus- 
sion führen, insbesondere im Hinblick auf die sog. Gewerbekrank- 
heiten. Er erwähnt ein hierhergehöriges, lehrreiches Beispiel. Ein 
Fabrikarbeiter, der häufig Benzoldämpfe in seinem Betriebe einatmen 
mußte, erkrankte und starb unter den Erscheinungen eines Morbus 
maculosus. 

Die Rekursentscheidung sagte: „Wenn nun auch der Begriff 
‚plötzlich‘ nicht im Sinne eines augenblicklichen Geschehens zu ver- 
stehen ist, so hat das Reichsversicherungsamt (RVA.) in ständiger 
Rechtsprechung doch höchstens eine durch nicht zu lange Pausen unter- 
brochene Arbeitsschicht als einen dem Erfordernisse der Plötzlichkeit 
noch genügenden ‚verhältnismäßig kurzen‘ Zeitraum aufgefaßt. Den 
durch Vergiftungen hervorgerufenen Körperschädigungen kann aber 
jedenfalls auf dem Boden des geltenden Rechts keine Ausnahme- 
stellung hinsichtlich dieses Erfordernisses der Plötzlichkeit eingeräumt 
werden .. .“ und weiter: 

„Alle Schädigungen der Gesundheit, die das allmählich sich 
vorbereitende, wenn auch plötzlich in die Erscheinung tretende End- 
ergebnis wiederholter gesundheitsschädlicher Einflüsse im Betriebe, 
gleichviel ob diese von dem Arbeiter vorausgesehen werden können und 
von ihm in Rechnung gezogen werden müssen oder nicht, darstellen, 
sind als sog. Gewerbekrankheiten anzusehen, für welche eine Ent- 
schädigung auf Grund des UVG. bisher nicht gewährt wird. (Der 
Bundesrat sieht allerdings die Ausdehnung der RVO. auf gewerbliche 
Berufskrankheiten vor.) Es ist also auch klar, daß Lungenaffek 
tionen durch Staubinhalation, Bleivergiftungen im An- 
streicherbetrieb oder in DBleiweißfabriken nicht als ‚Unfall‘ gelten 
können. ‚Plötzlich‘ ist nie gleich ‚unerwartet‘, sondern im Sinne der er- 
wähnten zeitlichen Begrenzungen zu verstehen. Um eine allmäh- 
liche Schädigung der Gesundheit durch wiederholte Einwirkung 
n ‚Giftstoffes‘ auf den Körper handelt es sich aber im vorliegenden 
"all.“ 

So erblickt das RVG. auch in dem Röntgenekzem eine Affek- 
tion, die „infolge einer sich ständig wiederholenden und hierdurch all- 
mählich schädigend wirkenden Beeinflussung der Haut durch Röntgen- 
strahlen entstand“. In dem Falle wurde ein „Unfall“ abgelehnt, da 
nirgends Spuren einer besonders starken Verbrennung (umgrenzte 
Verbrennungsherde) nachzuweisen waren. 

Nach den Veröffentlichungen des RVA. fordert das Gesetz nicht, 
„daß die eingetretene Gesundheitsstörung eine unmittelbare Folge 
der schädigenden Einwirkung, und ebensowenig, daß der Betrieb die 
alleinige Ursache der Erkrankung oder des Todes gewesen sein 
müsse. Es erscheint vielmehr für die Begründung einer Unfallent- 
schädigung ausreichend, daß die bei dem Unfall erlittene Verletzung 
eine von mehreren zur Erwerbsunfähigkeit, besonders zum Tode, 
führenden Ursachen ist und als solche in das Gewicht fällt“. 

„Ein ursächlicher Zusammenhang der Körperverletzung oder des 
Todes mit dem Betriebe ist auch in denjenigen Fällen anzunehmen, in 
welchen eine äußere, bei der Betriebstätigkeit wirksam gewordene 
schädigende Einwirkung auf den Körper des Betroffenen zu einer 
Verschlimmerung eines bereits bestehenden oder in der 
Anlage vorhandenen Leidens beigetragen hat. Denn da der 
Gesetzgeber das Objekt seiner Fürsorge in jedem Momente seiner 
Beschäftigung ohne Rücksicht auf die vielleicht von der normalen 
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abweichende Körperbeschaffenheit und das durch die etwa vorhandene 
krankhafte Veranlagung gegebene Risiko gegen die Folgen von Be- 
triebsunfällen versichert sein läßt, hat er also auch den Versicherten in 
vollem Umfang und in dem Körperzustande, wie er gerade von dem 
Betriebsunfalle betroffen wird, versorgt wissen wollen.“ 

„Es bedarf sogar der sofortigen äußerlichen Erkennbarkeit der 
Folgen der Schädigung nicht, da selbst rein psychische Einwir- 
kungen, wie Aufregung oder Schrecken, den Begriff des Be- 
triebsunfalles erwecken können.“ 


Beispiele: Beinbruch durch Ausgleiten auf ebener Erde oder 
auf einer Treppe ist kein Betriebsunfall. Ist aber der Boden infolge 
des Betriebes (Wäscherei, Walkerei) besonders glatt gewesen, dann 
handelt es sich um einen Betriebsunfall. 

Biß von einem im Betriebe verwandten Wachthund ist Betriebs- 
unfall; von fremdem Hund nicht. Blutvergiftung nach Insektenstich 
gilt nur dann als Betriebsunfall, wenn in der Betriebsarbeit eine be- 
sondere Gefahr vorlag, von einem infizierten Insekt gestochen 
zu werden. (Arbeit in Abdeckereien, Leichenhallen, Krankenhäusern.) 


Eine Hauptschwierigkeit der richtigen Beurteilung erscheint vor 
allem in der Tatsache gegeben, daß wir nur in den seltensten Fällen 
sagen können: der Mann war vor dem Unfall sicher gesund. Es ist 
jedem Arzte bekannt, daß Menschen trotz bestehender chronischer 
Herz-, Arterien-, Nieren- usw. Veränderungen sich jahrelang „gesund“ 
fühlen können. STERN weist daher in seiner ausgezeichneten kritischen 
Darstellung mit Recht darauf hin, daß die sog. „Unfall“-Fälle nur 
selten den Ansprüchen genügen, die man im Sinne der wissenschaft- 
lichen Medizin an Beobachtungen zu stellen hat. Besonders schwierig 
erscheint die Beantwortung der Frage: inwiefern schwere körper- 
liche Arbeit bei Anstrengung als „Unfall“ gelten kann. Der 
allgemein gehaltene Satz von der das Maß der gewöhnlichen Ar- 
beit übersteigenden Anstrengung ist durchaus nicht stich- 
haltig, da der Beobachter recht oft gar nicht zu sagen weiß, was eigent- 
lich das „gewöhnliche Arbeitsmaß“ darstellt! Fortlaufende 
schwere Arbeit kann natürlich nicht als Unfall aufgefaßt werden. Es 
muß sich entweder um eine plötzliche oder wenigstens zeitlich 
abgrenzbare ungewöhnliche Anstrengung handeln. 

STERN betont sehr richtig, daß die Wirkung der plötzlichen körper- 
lichen Anstrengung am besten mit dem Vausarvaschen Versuch ver- 
glichen werden kann, bei dem E. Bruck Druckerhöhung im Oesophagus 
um 50—120 mm Hg nachweisen konnte. Beim VasaLvaschen Versuch 
sowohl wie beim Heben schwerer Lasten oder bei ungewöhnlich 
schwerer Arbeitsleistung muß der Druck im Thorax steigen, die intra- 
thorakalen Gefäße werden komprimiert, das Herz beengt. Es kommt 
zur Behinderung des venösen Abflusses und zu bedeutender Steige- 
rung des arteriellen Blutdrucks (Gefahr innerer Blutungen 
bei nicht intakten Blutgefäßen !). 


Von besonderer Bedeutung für die Einschätzung der Anstrengung 
als Unfall erscheint die vorübergehende Übernahme ungewohnter 
Arbeit seitens gesundheitlich nicht einwandfreier Individuen. 
Dagegen hat das RVA. bei einem Arteriosklerotiker, der bei 
seiner gewöhnlichen Arbeit plötzlich infolge einer Blutung im linken 
Auge an diesem erblindete, die „Unfallsentschädigung“ abgewiesen, da 
die Arbeit nur die zufällige Gelegenheit und nicht die 
Ursache der Gefäßzerreißung war (Rumpr). Jede unge- 
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wohnte Arbeit bedeutet ja selbst für den Gesunden zunächst eine 
wirkliche Anstrengung (Vorteil der Übung!). 

Schwere körperliche Anstrengung kann — wie STERN betont — zu 
den gleichen Verletzungen innerer Organe führen, wie äußere Trau- 
men, die eine Kompression der Brust- bzw. Bauchhöhle bedingen. Durch 
körperliche Anstrengung sowohl wie durch Traumen können Zer- 
reiBungen und Blutungen innerer Organe bzw. Organteile hervorgerufen - 
werden, ohne daß eine Spur äußerer Verletzung zu sehen ist. 

Wird ein älterer Atherosklerotiker zu außergewöhnlich: 
schwerer oder psychisch aufregender Arbeit herangezogen, so 
kann eine Gehirnblutung dabei als Unfall aufgefaßt werden. Als 
außergewöhnlich schwer kann gegebenen Falles auch eine un- 
gewohnte oder außergewöhnlich andauernde Arbeit angesehen 
werden. 

Aufgabe des Gutachters ist nicht allein die Feststellung der 
krankhaften Veränderungen und ihrer Abhängigkeit von 
dem erlittenen Unfall (die Feststellung des Unfalls selbst also ist. 
lediglich Aufgabe der Versicherungsbehörden!), sondern auch die Ab- 
schätzung der Beschränkung der Erwerbsfähigkeit bei der 
Rente. Notwendig ist ferner die möglichst scharfe Unterscheidung 
zwischer zufälliger Erkrankung bei der Arbeit und Entstehung 
durch Unfall bzw. Überanstrengung. Es wird gefordert die An- 
gabe des Grades der Erwerbsbeschränkung in Prozenten.: 
der totalen Erwerbsunfähigkeit. Über diesen Punkt lassen sich 
ebensowenig allgemeine Regeln aufstellen wie über eine sogenannte 
spezielle Untersuchung Unfallverletzter. Dabei ist zu bedenken, daß 
nicht der Arzt, sondern die amtlichen Vertreter der Versicherung den 
Grad der Erwerbsunfähigkeit durch Unfallsfolgen festzusetzen haben 
(Berufsgenossenschaft, Oberversicherungsamt, Reichsversicherungsamt). 
Der Arzt hat Befund, Diagnose und ursächlichen Zusammenhang mit 
dem Unfall zu geben bzw. kritisch zu erörtern. Er ist der Sach- 
verständige. Die von ihm geforderte Abschätzung dient dem 
versicherungstechnischen Organ lediglich als ‚wissenschaftlich be- 
gründeter Vorschlag“. - 

Der Arzt muß sich dabei aber seiner sittlichen Verantwortung voll 
bewußt sein. Leichtfertige Begutachtung kann ihn haft- 
pflichtig machen. In den meisten Fällen ist eine mehrtägige Be- 
obachtung notwendig. 

Der Arzt hüte sich, lediglich auf Sprechstundeneindrücke hin 
„Schnellgutachten‘ abzugeben. Nur wenn er sich seiner Verantwortung 
stets bewußt bleibt und sich vor allem vor „Konzessionen aus Opportuni- 
tätsgründen“ hütet, kann er als wahrhafter Vermittler zwischen staat- 
licher Fürsorge und Versicherten segensreich wirken! 

Nur die Unfälle innerhalb eines versicherten Betriebes 
oder bei einer versicherten Tätigkeit sind entschädigungs- 
berechtigt. 

Ein Arbeiter, der mit dem Rade zur Arbeit fährt und verunglückt, 
hat keinen Unfall im Sinne der RVO. erlitten. Radelt er aber im Auf- 
trage des Arbeitgebers zu irgendeiner Arbeit, dann ist er bei 
einem etwaigen Unfalle auf diesem Wege entschädigungsberechtigt. 
Unfallim Sinne der RVO. ist lediglich Unfall im Betrieb. 

Jede außerordentliche Leistung, jede Überschreitung des Maßes 
der gewöhnlichen Arbeitsleistung kann als Betriebsunfall gelten. 

Beispiele: Ein Epileptiker, der infolge eines Anfalles in einem 
Betriebe eine Treppe herunterfällt und sich: verletzt, erleidet dadurch 
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lediglich einen Unglücksfall im Sinne der „Gefahren des gemeinen 
Lebens‘. l 

Führt er aber im Betriebsraum einen Auftrag aus und wird er 
bei einem Anfall durch eine Maschine verletzt, dann ist dies „Be- 
triebsunfall“. 

Nosocomiale Typhusinfektion in einem Krankenhause, wo er sich 
zur Beobachtung aufhielt und zufällig mit einem Typhuskranken im 
gleichen Saale lag, kann an „Unfallsfolge“ angesehen werden bei einem 
sog. Gutachtenfalle.. Auch nachweisbar im Krankenhaus akquirierte 
Angina oder ein akutes Exanthem sind unter den gleichen Verhält- 
nissen als „Unfall“ anerkannt worden. 

Völlig erwerbsunfähig ist nach der Entscheidung des RVA.: „wer 
unter Berücksichtigung der besonderen Umstände des 
Falles, der genossenen Vorbildung und seiner körper- 
lichen und geistigen Kräfte außerstande erachtet werden 
muß, sich durch Arbeit noch einen Verdienst zu schaffen“. 

Für die Rente kann auch Behandlung in einer Heilanstalt 
bei gleichzeitiger Gewährung von Angehörigenrente gewährt werden. 

Als Unfallsfolge kommen nicht nur die durch den Unfall direkt 
entstandenen, sondern auch die durch Unfall verschlimmerten 
alten Leiden in Betracht. Nur der wirklich gut durchgebildete Arzt 
wird auf diesem schwierigen Gebiete mit jener Kritik und Objektivität 
handeln können, die eine gerechte Entscheidung fordert. Nicht ein- 
dringlich genug kann davor gewarnt werden, bei der geringsten fest- 
gestellten Übertreibung sofort eine allgemeine Simulation anzunehmen. 

Ich empfehle daher, stets der Erörterung der Anamnese bei 
Unfallfällen die genaue Untersuchung vorauszuschicken. 
Man bleibt dann abjektiv. Der ganze Mensch muß vom Kopf bis zur 
Fußsohle untersucht werden. Dann erst läßt man sich ausführlich seine 
Klagen beschreiben, und zuletzt studiere man eingehend die Akten, 
um dann nötigenfalls wiederholt zu untersuchen bzw. bei der erneuten 
Untersuchung Einzelheiten aufs genaueste zu verfolgen. Den Gesamt- 
eindruck des Kranken läßt man am besten ganz am Schlusse auf sich 
einwirken. 

Hier ist nicht der Ort, alle die kleinen an sich durchaus unsicheren 
Kunstgriffe zur sog. Entlarvung von Simulanten aufzuzählen (MÜLLER- 
scher Versuch, Mannkoprrsche Zeichen [d. h. Zunahme der Pulszahl bei 
Druck auf schmerzhafte Stellen], oder Parrotsches Zeichen [Erweite- 
rung der Pupille bei Schmerzempfindung ]). Hinsichtlich der auf die 
Frkennung von Simulation und Übertreibung gerichteten Prü- 
fungsmethoden verweise ich auf die ausführliche und kritische Darstel- 
lung in dem vortrefflichen Lehrbuche FINKELNBURGS. Nur eines kann 
nicht dringend genug gesagt werden: Druckempfindlichkeit ist 
kein objektives Symptom. Um sie wahrscheinlich zu machen, muß 
man häufig prüfen und bei Ablenkung der Aufmerksamkeit 
des Untersuchten. Umgekehrt sind Herabsetzungen der Be- 
rührungs- und Schmerzempfindung nicht ohne weiteres als 
pathologisch anzusehen. Es gibt sehr unempfindliche, gesunde Menschen. 

Daß die Feststellung von Ataxie (RomBErG), Muskelschwäche, von 
Zuckungen, von Zitterbewegungen, von Tachypno& mit größter Vorsicht 
geschehen muß, ist bekannt. Der physiologisch denkende Arzt 
wird sich aber dabei nicht irre machen lassen. 

Hinsichtlich des „zeitlichen Zusammenhangs“ zwischen Er- 
krankung und Unfall werden nicht selten Trugschlüsse gemacht. Nur 
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kein post hoc ergo propter hoc ohne kritische Untersuchung sta- 
tuieren! STERN weist andererseits eindringlich darauf hin, daß trotz 
sicheren kausalen Zusammenhangs zwischen Unfall und Er- 
krankung die Kontinuität der Krankheitserscheinungen mit dem Un- 
fall durchaus nicht immer vorhanden zu sein braucht. Es gibt innere 
Erkrankungen, die sich lange Zeit (Monate und Jahre), zunächst 
symptomlos, entwickeln können. Er weist vor allem auf die trau- 
matischen Hirnabszesse hin, die oft erst nach Jahren Symptome machen 
und trotzdem von dem Trauma bedingt sein können. 


FINKELNBURG teilt — abgesehen von den offenkundigen chirurgi- 
schen Verletzungen — die Unfallsentschädigungen ein in 1. durch 
stumpfe, mechanische Gewalteinwirkungen, 2. durch kör- 
perliche Überanstrengung, 3. durch seelische Erregungen 
(Angst, Schrecken, längeres Kranksein, 4. durch Temperatur- 
einflüsse (Erkältungen, Erfrierung, Hitzschlag), 5. durch akute 
Vergiftungen (ich möchte hinzufügen, auch durch stundenlanges 
Einatmen von Gasen), 6. durch Insektenstiche und Tierbisse, 
7. durch Blitzschlag und Starkstrom (in Gruben auch Wetter- 
schlag!), 8. durch Operation undNarkoseschädigung,9. durch 
Gesundheitsschädigung infolge Krankenhausaufenthalts bedingte. 


Das Gesetz umgeht — wie gesagt — die nicht leichte Definition des Unfall- 
begriffes. Das RVA. interpretiert: jedes plötzlich, d. h. in einem verhältnismäßig 
kurzen Zeitraume sich abspielende Ereignis im Betrieb, das eine Schädigung der 
körperlichen oder geistigen undheit oder den Tod eines Versicherten zur Folge hat, 
bildet einen Betriebsunfall (FINKELNBURG). 


` Der Unfall muß also im Betrieb erfolgt sein. 


Er muß ein außergewöhnliches Ereignis darstellen und nicht 
innerhalb der „Gefahr des gemeinen Lebens“ gegeben sein. 


Es muß ein plötzliches (bzw. zeitlich eng begrenztes) Ereig- 
nis sein. 


Unfall und Gesundheitsschädigung müssen in sicherem bzw. 
sehr wahrscheinlichem ursächlichen Zusammenhang stehen. 


Und nun noch das Wichtigste aus der Alters- und Invalidi- 
tätsversicherung. 


Die Altersrente beginnt mit 66 Jahren, sie wird gewährt, 
auch wenn der Versicherte noch lange nicht arbeitsunfähig ist. 


Invalidenrente erhält der Berechtigte, der dauernd invalide ist. 
$ 1255 Abs. 2d RVO. sagt: 


Als invalide gilt, wer nicht mehr imstande ist, durch 
eine Tätigkeit, die seinen Kräften und Fähigkeiten ent- 
spricht und ihm unter billiger Berücksichtigung seiner 
Ausbildung und seines bisherigen Berufes zugemutet 
werden kann, ein Drittel dessen zu erwerben, was körper- 
lich und geistig gesunde Personen derselben Art mitähn- 
licher Ausbildung in derselben Gegend durch Arbeit zu 
verdienen pflegen. Die Invalidität kann eine dauernde oder 
vorübergehende sein. 


Die RVO. sagt ausdrücklich: Um die infolge einer Erkran- 
kung drohende Invalidität abzuwenden, kann ein Heil- 
verfahren eingeleitet werden (Tuberkuloseheilstätte, Klinik, 
Krankenhaus, Badekur, Nervenheilstätten, Trinkerheime usw.). 
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Rententabelle über die wichtigsten Funktionsausfälle an Glied- 
maßen, Gesicht und Gehörorgan 
(nach BRANDES-PRIGGE, KAUFMANN, RIGLER, STERN, FINKELNBURG). 


1. Obere Extremitäten. 


rechts links 

Lähmung oder Verlust 

beider Arme oder beider Hände . 100 °/, 

des Armes je nach Länge des Btumpfes 60-80 °/, 50—70 °), 

der Hand . 60—70 °,, 50—60 °, 
Bowegungsbeschränkung im Schultergelenk über die Hori- 

zontale. . 30 °/, 20%, 
Stumpf- oder rechtwinklige Versteifung "des Ellenbogen- 

gelenks . ar u, 
Spitzwinklige Versteifung des Ellenbogengelonks . 40--50°,, 30—40 °,, 
Versteifung des Handgelenks 

in überstreckter oder gerader Suang ; . 25°, 15—20 °, 

in gebeugter Stellung . . i . 30—40 20—30 °/, 
Totale Versteifung 
. des Daumens (bei erhaltenem Mittelhandgelenk) . 15—20 lo 10—15 °,, 

des Daumens (bei ebenfalls versteiftem Mit Sedai, 30—35 °;, 25—30 °/a 
Versteifung eines anderen Ringes, 

in Beugestellung . i R a . 15—20 °/, 10—15°, 
. in. völliger Streckstellung . . . . . . . 10—15 oj 10 °/, 
Verlust des Daumens und Mittelhandknochens . . 30-35 ?], 25— 
Lähmung oder Verlust 

des Daumens bei erhaltenem ne ; 25%, 20 ° 

des Zeigefin T ; ; $ 15°), 10°, 

des Mittel-, - und Klein-Fingers . 100 109, 

einzelner Nagelg ieder . Ood. 16 o 0 od.10°/, 

von Daumen und Zeige efinger . . 40” 30%, 

von Zeige- und Mittelfinger 30 e 20 °; 

von Mittel- und Bu ea 20 °/, 15 °/ 

von Mittel-, Ring- und Engage ` 409°), 30%, 

von Zeige-, "Mit , Ring- und einfinger . 50 °,, 40°, 

von Daumen, Zeige- und Mittelfinger . . 50 °,, 40 °/, 


2. Untere Extremitäten. 


Lähmung oder Verlust 
beider Ober- und Unterschenkel . 
eines Armes oder eines Beines 
eines Beines (mit Verlust des Knies) 
eines Beines (mit u beweglichen Knies) . 
eines Fußes 
Veni H üftgelenks Stell 
es Hu enks in sti ung . 
des Heine in PUN 
beider Hüftgelenke . . 
des Kniegelenks in Streckstellung 
des Kniegelenks in stärkerer ne 
beider Kniegelenke . . 
des Fußgelenks in rechtwin lung . 
des Fu ee in Spitz- oder Hackent stellung 
Lähmung oder Verlust 
der großen oder einer anderen Zehe. 
mehrerer Zehen : 
sämtlicher Zehen . 
des Vorderfußes . 


15—20°,, 
30—40 °; 


3. Sehorgan (einschließlich Augenmuskeln). 


Völlige Erblindung (eventuell en: 
Verlust eines Auges oder einseitige Er 
gradige Schwachsichtigkeit (nach Gewöhnung) 


lindung oder hoch- 


100 97, 
2507, 
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Herabsetzun 
auf ! i mehr als aape a auf dem un- 
verletzten Auge . . i 0° 
vereinzelt auch 10—15 aJo 
der Sehkraft bis auf +/o—*hs A OR unver- 
letzten Auge . . e gea er 0 
auf !/,,—'/,, bei einem Schlosser . 15%, 
auf YA bei vorheriger Erblindung des anderen Auges 10°% 
Hysterische Gesichtsfeldeinschränkung (allein) . . . . 0°, 
Homonyme Hemianopsie (Halbseiten a): a 20—40 WA 
Heteronyme Hemianopsie (binasal) f a a 10—30 ?/ 
Heteronyme Hemianopsie (bitemporal) nu er ee 10—30 ,, 
Starke Ptose an einem Auge . 0—10 
Andere u una Ge n nach Art und À Grad 
des Doppelsehens) . . 0—25 °/, 
4. Hörorgan. 
einseiti doppe pelseitig 
Yöllige zen : 15—25 °,, —75 
Hochgradige Schwerhörigkeit (Flüsteraprache unter 2 m). 10—15%, 40-60 °% 
Mäßige werhörigkeit (Flüstersprache 2—4 m) . . 0—10 o 10—30 °,, 
Leichte Schwerhörigkeit (Flüstersprache 4—6 m). . . 0%, 0—10 °% 


Allgemeine Unfallspathologie. 


Wer die neueren Arbeiten über Unfallspathologie durchliest, 
teilt mit den Autoren den Zweifel, ob in der Tat alles, was als Unfalls- 
folge anerkannt wurde, auch zu Recht besteht. Auch umgekehrt 
kommen einem immer in einzelnen Fällen Zweifel, ob in manchen ab- 
gelehnten Fällen nicht doch der Unfall wirkliche Ursache des Krank- 
seins war. Wir dürfen eben nicht vergessen, daß die Lehre von den 
äußeren Krankheitsursachen, insbesondere von der mechani- 
schen Krankheitsursache, insofern es sich nicht um Kontinuitätstren- 
nungen, d. h. direkte Verwundung der Gewebe, handelt, sehr häufig ein 
non liquet bietet. Und doch hat gerade die Unfallsgesetzgebung zu 
einer Vertiefung der Forschung auf diesem schwierigen Gebiete geführt. 

Wenn uns die entwicklungsmechanischen Forschungen W. Roux’ 
die Bedeutung rein mechanischer Einflüsse auf die Ent- 
wicklung des Zellstaates überzeugend dartaten, so hat gerade 
die Kasuistik der Unfallkranken mit Veränderungen innerer Organe 
unsere Kenntnis über direkte und indirekte Schädigung durch 
mechanische Einflüsse erweitert. Was aber die Beurteilung im 
Einzelfalle besonders schwierig gestaltet, ist die oft gleichzeitig mit dem 
Unfalle verbundene psychische Alteration. Und wer vermag bei 
den mannigfachen subjektiven Störungen zu sagen: sie sind da 
oder sie sind gemacht, d. h. simuliert? Und dann, wo hört die unbe- 
wußte Übertreibung vorhandener Beschwerden auf und wo 
fängt die bewußte Übertreibung oder die Simulation an? 

Je eingehender ich mich mit dem vorliegenden Thema beschäftige, 
um so mehr empfinde ich den Mangel exakter Beweisführung in 
sehr vielen Fällen. Man rede sich nichts ein: die endgültige Beurtei- 
lung ist in vielen Fällen nach genauester Untersuchung doch schließ- 
lich Gefühls- und Eindruckssache.e Und da sagt uns unser humanes 
Gefühl, lieber einem ungerecht zu viel als zu wenig zubilligen. Auch 
auf diesem Gebiete treten alle Mängel des Indizienbeweiseg zutage. 

Hinsichtlich der Art des Traumas sind Quetschung und 
Überdehnung (Zerrung) klare Begriffe. Sie können die Ursache 
schwerer funktioneller Störungen sein. Schwieriger und unklarer ist 
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schon der Begriff der Erschütterung (commotio). Am einwand- 
freiesten anerkannt sind die Folgen der Erschütterung eines so fein 
differenzierten Organs wie des Gehirns. Aber auch Rückenmark, 
Knochen (Knochenmark) können durch heftige Erschütterungen schwer 
geschädigt werden (Spinalirritation, railway spine). 

Freilich vermag bis jetzt die anatomische Untersuchung die nach- 
folgenden schweren Funktionsschädigungen häufig nicht zu erklären. 
„Molekulare Zellschädigung“ ist keine exakte Erklärung! 

Bei schweren Traumen, insbesondere wenn sie den Unterleib 
treffen, können shockartige Zustände auftreten (Störungen der 
Atmung und des Kreislaufs, schwere Ohnmacht), die wohl entsprechend 
dem sog. Gortzschen Klopfversuch ihre Erklärung finden dürften. 

Es können Klappenzerreißungen und Muskelschädi- 
gun gen am Herzen durch Traumen bedingt werden. 

ber die Fettembolie der Lunge durch Erschütterung des 
Knochensystems ist in neuester Zeit viel diskutiert worden 
(RIBBERT). 

Ohne sichtbare Verletzung der Haut und äußeren Weichteile kann 
es zu gefährlichen Blutungen im Innern des Körpers kommen. Der 
Zustand des Gefäßsystems im Zeitpunkt des Unfalls ist natürlich 
von großer Bedeutung (Arteriosklerose, arrodierte Gefäße bei Lungen- 
tuberkulose). 

Durck Thrombosen, Embolien können die verschiedensten 
Organschädigungen, ja der Tod bedingt werden. Werden sog. End- 
arterien im Sinne CoHNnHEIMS verletzt oder verschlossen, dann kann 
die lokale Schädigung eine besonders intensive sein. Daß eine Schä- 
digung der Gefäßwand durch das Trauma ohne direkte Verletzung 
möglich ist, muß zugegeben werden. Insbesondere die feinsten Ge- 
fäße sind für solche traumatische Alteration empfänglich (Frage der 
Spätapoplexie nach Kopftraumen). Von ganz besonderem Interesse 
aber ist seit CoHNHEIM und SAMUEL die Frage, ob es auch durch 
mechanische Gewebs- und Gefäßschädigung bedingt eine rein trau- 
matische (nicht durch sekundäres Einwandern von Mikroorganismen 
verursachte) Entzündung gibt. 

Der beste Kenner der Entzündungslehre, F. MARCHAND, ist geneigt, 
eine solche Möglichkeit zuzugeben. Neben der Einwirkung des Traumas 
auf die Innervation der Gefäße könnten wohl infolge Zellzerstörung im 
Gewebe autolytisch gebildete Eiweißkörper entzündungserregend wirken. 

Bei der Verletzung peripherer Nerven kann es entsprechend 
dem WALLER-BETHESchen Gesetz zur totalen Degeneration der zentri- 
fugalen Nerventeile kommen (regionäre degenerative Muskelatrophie). 
Zuerst stirbt die motorische, dann die sensible Nervenfaser ab. Die 
Regeneration erfolgt dann allmählich vom zentralen Nerventeile aus. 
(Genaue elektrische Untersuchung der Kranken. Prüfung auf Ent- 
artungsreaktion!) 

Bei den Schädigungen des Zentralnervensystems ist 
nach OPPENHEIM immer zu unterscheiden zwischen psychischem und 
lokalmechanischem Trauma (Eisenbahnunfälle!). Auf den Begriff 
der sog. „traumatischen Neurose“ wird noch einzugehen sein. SIEMER- 
LING hält die Möglichkeit wirklicher Psychose nach Trauma für durch- 
aus gegeben. 

Die drüsigen Organe können durch stumpfe Gewalt zer- 
rissen werden (Leber- und Milzruptur).. Aber auch durch trauma- 
tisch bedingte Nekrose des Parenchyms, durch Schädigung 
feiner und feinster Gefäße können Veränderungen gesetzt werden. 
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Nekrosen spielen wohl auch bei den Muskelschädigungen 
nach Trauma (Herz!) eine große Rolle neben Blutungen. 

Lesars weist auf die Möglichkeit der Muskelzerreißung bei unver- 
letzter Haut hin. Die Zerreißbarkeit des Muskels erscheint dabei ab- 
hängig vom Grade der Kontraktion. 

Daß sich im Anschluß an ein Trauma eine Myositis ossi- 
ficans entwickeln kann, ist bekannt. 


Durch Gewebsbeschädigung infolge Traumas kann ferner ein 
Locus minoris resistentiae gesetzt werden gegenüber dem 
sekundären Eindringen von pathogenen Mikroorganis- 
men. Es kommt häufig zur Vereiterung von Wunden, es kann eine 
allgemeine Sepsis eintreten. Tetanus! 


Hier interessieren uns aber vor allem die Entstehung innerer 
lokaler Entzündungen bzw. Eiterungen im Anschluß an Einwirkungen 
von stumpfer Gewalt. Zufällig während oder kurz nach der Ver- 
letzung im Blute kreisende Erreger können sich an der geschädigten Ge- 
websstelle ansiedeln. Daß jederzeit ohne allgemeine Krankheitserschei- 
nungen pathogene Keime von den Tonsillen, kariösen Zähnen, vom 
Darm aus in die Blutbahn eindringen und passager dort kreisen können, 
ist unbedingt zuzugeben. Sie werden natürlich meist vom gesunden 
Organismus sofort unschädlich gemacht bzw. ausgeschieden. Anders 
aber, wenn irgendwo im Organismus durch das Trauma eine geeignete 
Nähr- und Wachstumsgelegenheit gesetzt wurde. Osteomyelitis, 
Knochen- und Gelenktuberkulose nach Trauma! OrTH, WYssoKOWITCH 
u. a. erzeugten experimentelle Endocarditis durch lokale Ver- 
letzung und gleichzeitige Einführung von Streptokokken. 


Auch für die Gelenkerkrankungen (Polyarthritis rheumatica, Arthr. 
gonorrhoica) gilt die Annahme als richtig, daß ein Gelenktrauma eine 
besonders schwere lokale Erkrankungsform auszulösen vermag. Ebenso 
scheint die Entwicklung tertiärer luetischer Erkrankungen lokal durch 
Traumen beeinflußt zu werden. So berichtet STOLPER von einem Berg- 
steiger, der keine syphilitischen Symptome mehr zeigte und bei dem sich 
an der Innenseite der Hand durch Druck des Bergstockes syphilitische 
Veränderungen entwickelten (zit. nach Henke). Diese Beziehung 
zwischen Trauma und Gummi hat schon VırcHow gelehrt! HENKE er- 
wähnt auch die Möglichkeit, daß im tertiären Stadium der Syphilis 
durch Trauma Gummibildung innerer Organe (z. B. in der Leber, an 
Knochen) hervorgerufen werden kann. 


Für die Verschlimmerung para- bzw. metasyphilitischer Er- 
krankungen (Tabes, progressiver Paralyse, Aneurysma) steht gleich- 
falls der Einfluß schwerer Traumen für viele außer Zweifel. 


Daß fast abgeheilte bzw. latente infektiöse Prozesse durch ein 
Trauma wieder aufgeweckt werden können, ist bekannt (Osteomyelitis, 
tuberkulöse Affektionen). 

Akuter Anfall bei chronischer Appendicitis nach einem Trauma 
auf den Bauch. 

Die Frage nach dem Zusammenhang zwischen Trauma 
und Geschwulstbildung ist noch ungelöst — wie die ganze Œe- 
schwulstfrage überhaupt. Aus der Tatsache, daß in einer Reihe zweifel- 
hafter Fälle das RVA. einen solchen Zusammenhang angenommen hat, 
kann mehr auf eine humane Betrachtung als auf eine exakte Beweis- 
führung geschlossen werden. Immerhin mag aus der alten Reiztheorie 
VırcHnows manches für einen solchen ursächlichen Zusammenhang ent- 
nommen werden. Die Pathologen sind auch geneigt, diesen Zusammen- 


684 C. HırscH, Über traumatische Entstehung innerer Krankheiten usw. 


hang beschränkt gelten zu lassen, obwohl er experimentell bis jetzt 
keine sichere Stütze gefunden hat. 
Lusarsch kommt zum Schlusse, daß ein sicherer wissen- 


schaftlicher Beweis dafür, daß eine einmalige Gewalt- 


einwirkung eine maligne Geschwulst hervorrufen könne, 
nicht erbracht sei. 

Selbst ein wachstumbefördernder Einfluß auf bereits bestehende 
Tumoren sei nicht sicher nachgewiesen. Dagegen hält er es für wahr- 
scheinlich, daß durch ein Trauma das Auftreten und der Sitz von 
Metastasen beeinflußt werden kann. Andrerseits sah man Gliome im 
Anschluß an Kopftrauma auftreten. BÜRGER veröffentlichte einen hier- 
hergehörigen Fall. Am meisten gesichert erscheint die Entwicklung des 
Sarkoms nach Trauma (Knochenfraktur, Rıssertrs Kallussarkome). 


Nach Quetschung des Hodens beobachtete man die Entwicklung 


maligner Hodentumoren. Ich selbst sah ein Hodencarcinom bei 
einem Husaren nach Hodenquetschung auftreten. 
Für die Art und den Grad der Schädigung eines Menschen durch 


Trauma erscheint natürlich auch seine Konstitution, sein Alter 


von Bedeutung. Bei einem Diabetiker kann die geringste Ver- 


letzung schwere Eiterung bzw. Sepsis auslösen oder Gangrän, eine 


abszedierende Pneumonie usw. bedingen. Bei Arteriosklerose bzw. 
Aortitis syphilitica kommt es leichter zur Klappenzerreißung an 
der erkrankten Aorta, bei einem hypertonischen Nephritiker leichter 
zur Apoplexie, bei einem Tuberkulösen leichter zur Lungenblutung mit 


nachfolgender Dissemination des Prozesses. 


Nicht selten kommen wir in die Lage, Fälle zu beurteilen, die 
einen sog. Hitzschlag erlitten haben (Arbeiten in überhitzten 
Räumen, Hitzeerschöpfung, heat-prostration). Wie die Erfahrungen in 
der Armee an marschierenden Soldaten lehren, sind besonders ge- 
schwächte Individuen prädisponiert:e Auch Alkoholgenuß scheint be- 
günstigend zu wirken. Der Hitzschlag ist die Folge eines Versagens 


der Wärmeregulation gegenüber gesteigerter Wärmeproduktion. Mar- 


CHAND Sucht die Ursache des akuten Hitzschlaganfalls in einem Ver- 
sagen wichtiger Zentren in der Medulla oblongata. Es kommt aber 


wohl auch die Gegend des Corpus striatum in Betracht. Der an- 
fänglicen Wärmestauung durch Insuffizienz der Regulierungs- 


vorgänge kann eine hyperpyretische Steigerung zentralen Ursprungs 
folgen. Die Störungen der Motilität und Sensibilität, wie die psychi- 
schen Störungen, zum Teil auch die der Atmung und der Herzaktion 
weisen auf den gleichen Ursprung hin. Der Tod erfolgt meist unter 
asphyktischen Erscheinungen. 

Nicht zu verwechseln mit dem Hitzschlag ist der sog. Sonnen- 
stich. Er stellt sich als eine Folge der Einwirkung der strahlenden 
Wärme der Sonne aufs Gehirn dar. Der Körper aber braucht dabei nicht 
hyperthermisch zu sein. Arbeiter auf freiem Felde, an Mastbäumen, 
Neubauten erscheinen ihm besonders ausgesetzt Weniger die ultra- 
violetten, als die hellen Strahlen des Sonnenlichtes scheinen nach 
P. Schmipor das Gehirn zu schädigen. In manchen Fällen wird wohl 


darch Nackenbestrahlung besonders die Medulla oblongata geschädigt. 


Anatomisch finden sich starke Gehirnhyperämie und seröse Transsuda- 
tion der Meningen. Das Entstehen einer eitrigen Meningitisnach 
Sonnenstich erscheint aber sehr fraglich. 

Bei Arbeitern in Gießereien, Fabriken (überhaupt beim Arbeiten 
am offenen Feuer) kann es durch länger wirkende Wärmestrah- 
lung zu schweren nervösen bzw. psychischen Störungen kommen. 
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EuLenguRG maß 11/, Schritt vom Puddelofen 51—65° ©, am Eingang 
vom Hochofen 53—550 C. Die sog. „Hüttenkatze“ dürfte jedoch 
mehr eine Folge von Kohlenoxydvergiftung sein. 

Ein besonderes Interesse haben in neuester Zeit die Erkran- 
kungen durch strahlende Energie (Starkstrom, Röntgenstrahlen, 
Radium usw.) erweckt. Ähnlich dem Blitzschlage sind die Stark- 
stromverletzungen zu beurteilen. 


JELLINEK unterscheidet Hautverbrennungen, Blutaustritte, loch- 
förmige Gewebsdurchbrennungen. Dabei kann die Kleidung unbeschä- 
-digt sein. Es handelt sich also durchaus nicht immer um sog. äußere 
Hitzewirkung, sondern um innere sog. JouzLesche Wärmebildung. Hin- 
sichtlich des Todes durch Starkstrom muß hervorgehoben werden, daß 
‚die deletäre Wirkung nicht nur von der Stärke des Stromes, sondern 
‘auch von dem Körperwiderstand abhängig ist (Widerstand der Haut!). 
JELLINEK hält einen Gleichstrom von 65 Volt nicht für unbedingt töd- 
lich. Ströme von 100—150 Volt Spannung sind nicht ungefährlich, 
über 200 Volt gefährlich und über 500 Volt tödlich. Beim Wechselstrom 
wirken Spannung und Wechselzahl zusammen. Die Teslaströme aber 
mit ihrer hohen Wechselzahl sind bekanntlich ungefährlich. 


Anderungen des Luftdrucks als Krankheitsursache 
spielen eine Rolle insbesondere bei Bergwerksarbeiten, Explosionen, 
Caissonarbeiten. Bei plötzlicher Luftdruckerhöhung steigt der 
Gasgehalt des Blutes (Stickstoffanreicherung!). Wird nun plötzlich 
dekompensiert, dann wird je nach der Dauer der vorausgegangenen 
Kompression eine mehr oder weniger bedeutende Stickstoffsättigung 
des Blutes eintreten (bis zu 1700 ccm! [Ascnorr). Es kommt zu 
einer embolischen Verstopfung kleinster Gefäße durch Gasbläschen im 
Zentralnervensystem mit sekundärer Erweichung. Man beobachtet 
schwere Störungen des Nervensystems (Lähmungen, Meniere usw.) oder 
gar plötzlichen Tod. Die Literatur verfügt über eine große Zahl solcher 
Todesfälle bei Tauchern und Caisson- bzw. Tunnelarbeitern. Durch 
allmähliche Dekompensation und Einatmen von Sauerstoff unter 
höherem Druck sucht man diesen Gefahren bekanntlich zu begegnen. 


Spezielle Begutachtung. 
1. Erkrankungen des Herzens und der Gefäße. 


Gerade beim Herzen und den Gefäßen läßt sich der exakte Nach- 
weis, daß sie vor dem Unfall gesund waren, in den meisten Fällen 
gar nicht erbringen. Die Begutachtung ist daher keine leichte. 

Die Leistungsfähigkeit vor dem Unfall muß nötigenfalls aus den 
Lohnlisten genauer festgestellt werden, da der Patient naturgemäß 
die Neigung hat, vorher schon vorhanden gewesene Herzbeschwerden 
entweder zu negieren oder sie als sehr geringfügig hinzustellen. 

Es können aber auch erfahrungsgemäß Herzfehler völlig latent 
gewesen sein und durch einen Unfall so ungünstig beeinflußt werden, 
daß nun erst schwere Herzerscheinungen auftreten. Jedenfalls machen 
sich aber diese Erscheinungen sehr bald nach dem Unfall bemerkbar. 

An der Tatsache, daß sowohl durch Überanstrengung als durch 
Quetschung der Brustwand der Herzmuskel schwer geschädigt 
werden kann, ist nicht zu zweifeln. Wir kommen hierauf noch zurück. 

Wir müssen also unterscheiden zwischen Entstehung und Ver- 
schlechterung organischer Herzkrankheiten durchUnfall. 

Die Herzarbeit wird durch körperliche Anstrengung stets ge- 
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steigert, und zwar um so mehr, je ungewohnter sie ist. Der Herzmuskel 
kann je nach dem Grade des Mißverhältnisses zwischen seiner 
Kraft und der geforderten Arbeit leichter oder schwerer insuffizient 
werden (Fettleibige). Vorher kranke bzw. durch Infektion oder 
Intoxikation geschädigte Herzen (muskelschwache Herzen Fettleibiger) 
werden um so leichter geschädigt werden. Ebenso die Herzen von 
Arteriosklerotikern (Coronarsklerose!.. Auch psychische Traumen 
— wie großer Schreck — können schwere Herzschädigungen, ins- 
besondere bei vorher nicht normalem Organ, verursachen. Die Lehre 
vom „gebrochenen“ Herzen ist kein Märchen, sondern eine uralte Volks- 
erfahrung! 

Die Entstehung einer akuten Endocarditis nach Unfall 
erscheint dagegen nach der vorliegenden Kasuistik entgegen den experi- 
mentellen Erfahrungen doch meist sehr fraglich. Trotz hierhergehöriger 
Beobachtungen von v. LEYDEN, EicHHoRsT, LITTEN u. a. muß ich STERN 
beistimmen, wenn er einen einwandfreien Beweis bis jetzt vermißt. 

Von allgemein-pathologischen Standpunkt aus wäre ihr Vorkommen 
— wie bereits gesagt — allerdings denkbar. Sehr häufig aber dürften 
wohl nach dem Unfall auftretende muskuläre (sog. relative) Insuf- 
fizienzen und ein Aufflackern alter chronischer Endocar- 
ditiden mit der Entstehung einer akuten Endocarditis verwechselt 
werden. 

Dagegen ist an der Möglichkeit einer Klappenzerreißung 
durch Überanstrengung oder Trauma nicht zu zweifeln. 

Man hat nun die Frage aufgeworfen, ob nur vorher schon krank- 
haft veränderte Klappen oder auch gesunde Klappen abgerissen 
werden können. 

Am häufigsten kommt es nach den vorliegenden Statistiken zur 
Zerreißung der Aortenklappen, die ja so oft der Sitz atherosklerotischer 
oder alter luetischer Veränderungen sind. 

Sofortiges Auftreten der Herzstörungen nach dem 
Trauma und laute, oft musikalische Geräusche scheinen be- 
sonders für Rupturen von Klappen zu sprechen (STERN). „Jeweniger 
schwer das Trauma oder die körperliche Anstrengung war, 
um so wahrscheinlicher ist es, daß es sich um die Zer- 
reißung einer bereits erkrankten Klappe gehandelt hat“ 
(STERN). 

Man hüte sich also, vorher ‚latente‘ bzw. gut kompensierte Herz- 
fehler mit einem traumatisch entstandenen zu verwechseln. Eine sofort 
nach dem Unfall nachweisbare Herzhypertrophie spricht natürlich 
unbedingt für einen alten Herzfehler (hebender Spitzenstoß!). 

Küıss hat in seinen experimentellen Untersuchungen gezeigt, daß 
durch stumpfe Gewalteinwirkung auf den Thorax Blutungen in den 
Klappenansätzen entstehen können, die dann durch fibröse Umwandlung 
Klappenfehler bedingen. 

Sehr schwer, oft ganz unmöglich aber ist die richtige Einschätzung 
solcher Fälle, bei denen sich nach einem Trauma ganz allmählich eine 
Herzerkrankung entwickelt. Nach den Kürssschen Feststellungen ist es 
allerdings denkbar, daß traumatische Blutaustritte im Herzmuskel bzw. 
Endocardeinrisse schließlich zu Klappeninsuffizienzen führen können. 

Über Pericarditis nach Trauma wird oft berichtet, manchmal in 
Verbindung mit linksseitiger Pleuritis. In einer großen Zahl der Fälle 
scheint es sich um plötzliches Manifestwerden einer vorher latenten 
tuberkulösen Entzündung gehandelt zu haben. Es gibt aber sicher 
auch nicht-tuberkulöse Pericarditiden nach Traumen. 
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Eine Pericarditis kann dann in die Tiefe auf den Herzmuskel selbst 
übergreifen und zu Myocarditis führen. 

Im übrigen sind aber unsere Kenntnisse über die Entstehung sog. 
traumatischer Myocardaffektionen noch recht unbefriedigende. 
Vjel Vermutung, wenig Exaktes! 

Es besteht auch hier wieder die Schwierigkeit in der Beurteilung: 
war der Herzmuskel vor dem Unfall gesund? Hat der Unfall 
nicht lediglich ein schon vorher verändertes, aber kompensiertes Herz 
zur Insuffizienz gebracht? Es ist ja eine allbekannte Tatsache, daß Er- 
krankungen des Herzmuskels zunächst ohne wesentliche Beschränkung 
der körperlichen Arbeitsfähigkeit bestehen können und die Herzkraft 
durch ein Trauma erst förmlich ,luxiert“ wird. Daß so eine Über- 
anstrengung zugleich auch im Sinne eines Unfalles wirken kann, haben 
wir bereits hervorgehoben. 

STERN weist mit Recht darauf hin, daß Kontusionen des Brust- 
korbs wohl eher zu zirkumskripten herdförmigen Blutungen führen 
können, die wohl prognostisch nicht sehr ungünstig sein dürften. 

Eine schwere (langsam oder akut) nach Unfall auftretende dauernde 
Herzinsuffizienz muß daher immer den Verdacht erwecken, daß der 
Herzmuskel schon vorher geschädigt war. 

Der Herzmuskel kann ferner erkranken infolge septischer 
Prozesse, die sich an einen Unfall anschließen. 

Bei vorher Herzkranken kann ein Trauma also wirken: 

1. durch direkte Kontusion der Herzgegend, 

2. durch außergewöhnlich starke Muskelanstrengung 

(als Unfall anerkannt), 
3. durch außergewöhnlich starke psychische Erregung, 
4. durch Hinzutreten einer Infektion. 


Ein Trauma kann so sofort oder nach einiger Zeit den Tod ver- 
ursachen, auch in solchen Fällen, wo eine Coronarsklerose nicht be- 
steht. Bei Coronarsklerose kann es zu großen myomalacischen Erwei- 
chungsherden kommen, eventuell auch zur Herzruptur. 

Man vergesse übrigens nie bei der Beurteilung solcher Fälle, daß 
auch Nephritiker (Schrumpfniere), Emphysematiker, Kyphoskoliotiker 
immer zugleich Herzkranke sind! 

Nervöse Herzstörungen (Beschleunigung und Übererregbar- 
keit der Herztätigkeit, Arrhythmien jeder Art, paroxysmale Tachy- 
cardie) kommen nach Unfällen sehr häufig vor, ihre Abgrenzung von 
organischen Affektionen ist oft nicht leicht bzw. unmöglich. 


Es wird vor allem zu achten sein auf allgemeine hysteroneurasthe- 
nische Erscheinungen. Hier spielt das „psychische Trauma“ die aller- 
größte Rolle. Nur der gewissenhafte und kritische Untersucher wird 
auf diesem schwierigen Gebiete sicher Simulationen und Übertrei- 
bungen ausschließen können. Wir kommen hierauf bei der Besprechung 
der sog. Unfallneurose zurück. 

Hinsichtlich der Gefäßschädigungen durch Unfall kommen 
durch direkte Gefäßschädigung in Betracht embolische Prozesse 
(Lungeninfarkte!), Thrombosen. So berichtet BRÜMMER über einen 
Fall von Thrombose der A. iliaca und femoralis nach einem Hufschlag 
auf den Bauch. | 

Ich selbst beobachtete bei Hypoplasie des Gefäßsystems eine Rup- 
tur der Aorta abdominalis mit Aneurysma dissecans nach starker 
körperlicher Anstrengung. Ruptur von Aneurysmen der A. poplitea 
wurde öfters beschrieben. 
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Der Einfluß von Traumen auf die Entstehung von 
Aneurysmen ist allgemein und experimentell anerkannt. E. 
Kaurmann sondert scharf ein Aneurysma traumaticum ab. Es 
wird natürlich um so eher zur Aneurysmabildung kommen, je veränderter 
das Gefäß schon vor dem Unfall war (prädisponierende Bedeutung 
der Lues; WasserMmannsche Reaktion!). Daß bereits bestehende An- 
eurysmen durch einen Unfall zum Durchbruch gebracht werden können, 
ist ohne weiteres klar. Auch Aneurysmen der peripheren Gefäße. 
(Poplitea!). 

Ob durch einen Unfall eine Arteriosklerose ausgelöst werden 
kann, erscheint sehr fraglich, wenngleich andauernde starke psychi- 
sche Erregungen sicher eine große Rolle in ihrer Pathogenese spielen 
dürften. Die Atherosklerose ist eben bis zu einem gewissen Grade bei 
vielen auch Temperamentsache! 

Eins aber ist sicher, durch Unfälle, speziell psychische Traumen, 
kann das raschere Fortschreiten einer schon bestehenden Arteriosklerose 
wesentlich begünstigt werden. Ebenso kann das Herzeines Arterio- 
sklerotikers durch einen Unfall besonders nachhaltig geschädigt 
werden. 

Die Begutachtung Herzkranker hat ferner die Frage zu 
beantworten, ob ein kompensierter oder dekompensierter Herz- 
fehler vorliegt. 

Gut kompensierte Herzfehler brauchen im allgemeinen die Er- 
werbsfähigkeit nicht zu beschränken. 

Nur bei Schwerarbeitern dürfte eine Änderung der Arbeit in 
Betracht kommen und dementsprechend von einer verminderten Lei- 
stungsfähigkeit gegenüber der früheren Arbeit die Rede sein. 

Andererseits hat aber gerade MAcKENZIE darauf hingewiesen, daß 
Dockarbeiter mit kompensierten Herzfehlern die schwerste Arbeit zu 
verrichter. vermögen. 

Viele Leute, die täglich schwere Arbeit verrichten, wissen gar 
nicht, daß sie einen in früher Jugend akquirierten Herzfehler haben. 
Oft wird ein derartiger Herzfehler ganz zufällig nach einem Unfall 
bei der ärztlichen Untersuchung entdeckt und dann hinsichtlich seiner 
Ätiologie falsch eingeschätzt. 

Ist der Herzfehler dekompensiert, dann ist am zweckmäßigsten, 
zunächst eine längere Krankenhausbehandlung zu empfehlen 
(Digitalis, CO,-Bäder). Je nach dem Erfolg einer sachgemäßen, 
individualisierenden Kur ist dann der Grad der Erwerbs- 
beschränkung zu bemessen. 

Es darf als bekannt vorausgesetzt werden, daß wir den Grund der 
Dekompensation nicht allein nach den subjektiven Klagen des Kranken, 
sondern auf Grund des Untersuchungsbefunds am Herzen bemessen 
(man verwechsle nicht die sog. kompensatorischen Herzvergrößerungen 
bei Mitral- und Aorteninsuffizienz mit dekompensatorischen Dilata- 
tionen!). Man achte auf die Größe der Leber (Stauungsleber!), Stau- 
ungsbronchitis, Menge des Urins! 

Ist ein Herzfehler nach längerer Behandlung kompensiert, dann 
wird natürlich bei Schwerarbeitern die Frage des Berufswechsels zu 
berücksichtigen sein. Leute mit „ruhiger, sitzender Beschäftigung“ 
brauchen also auch nach einer vorübergehenden, schweren Dekompen- 
sation zunächst nicht als erwerbsunfähig betrachtet zu werden. 

Dagegen sind jene heimtückischen Fälle von chronischer, 
rezidivierender Endocarditis mit ihrem labilen Herzen (sorg- 
fältige Temperaturmessung! Milzvergrößerung! Anämie!) als inva- 
lide anzusehen und klinisch zu behandeln! 
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Ebenso macht wirkliche Myocarditis oder Myomalacie (Coro-: 
narsklerose) ihren Träger invalide. Bei der Frage, ob eine Myocarditis 
und nicht eine nervöse Störung vorliege, fahnde man vor allem in der 
Anamnese nach vorausgegangenen Infektionen. 

Die Herzmuskelschwäche Fettleibiger erfordert vor allem 
die Beantwortung der Frage, ob nicht eine organische Schädigung des 
Herzmuskels zugleich besteht (Coronarsklerose, Myodegeneration). Fett- 
leibigkeit kann ferner durch langes Ruhelager nach Unfallverletzungen 
arbeitsbehindernd gesteigert worden sein. 

Im Zweifelsfalle und auch bei einem Mißverhältnis zwischen der 
Körpermasse und dem muskelschwachen Herzen empfehle man Kranken- 
hausbeobachtung bzw. klinische Behandlung. 

Bei der Invaliditätsbegutachtung handelt es sich meist um 
additionelle Erkrankungen: Kombinationen von Herzaffektionen mit 
Emphysem, Arteriosklerose, Kyphoskoliose, Schrumpfniere. Derartige 
sichergestellte Kombinationen bedingen meist totale Invalidität. 

Genaue schematische Taxationen wie bei der Einschätzung von 
Verletzungsfolgen in der Chirurgie (rechte Hand, einzelne Finger, 
linker Arm, Bein, große Zehe usw.) lassen sich bei der Beurteilung 
innerer Krankheiten aus begreiflichen Gründen nicht aufstellen. So ist 
z. B. ein Kranker mit nachgewiesenem Aneurysma völlig invalide. Die 
einfache Erweiterung der Aorta, die so oft gefunden wird, ist ganz in - 
dividuell zu beurteilen (30—50 und mehr Proz.). Coronarsklerose 
macht natürlich invalide, aber ihre sichere Abgrenzung gegenüber 
nervöser Angina pectoris ist oft recht schwer! 

Allgemeine Arteriosklerose ist meist mit anderen 'Ab- 
nutzungserscheinungen kombiniert (Emphysem), dazu kommen chro- 
nische Nieren veränderungen, chronische Bronchitis. Wir wissen, daß 
auch beginnende allgemeine Arteriosklerose eine schlechtere Durch- 
blutung des Organismus bei Tätigkeit bedingt: leichte Ermüdbarkeit. 
„Man hat eben das Alter seiner Blutgefäße.“ Arteriosklerose ohne 
Kombination mit schweren Organleiden dürfte häufig an sich eine Be- 
einträchtigung der Erwerbsfähigkeit um 20—30 % bedingen. Handelt 
es sich um die Erscheinungen der cerebralen Arteriosklerose, 
dann meist höhere Grade oder volle Invalidität. Die Erfahrung lehrt, 
daß gerade die zerebrale Arteriosklerose (die oft vor dem Unfall völlig 
latent war) durch Unfälle sehr ungünstig beeinflußt zu werden pflegt. 
Das hat besonders WınDscHEıp immer betont. Er denkt an eine durch 
psychische bzw. vasomotorische Einflüsse ausgelöste Störung gewisser 
Ausgleichsvorrichtungen. Andererseits vergesse man in zweifelhaften 
Fällen nicht die Vornahme eines Liquorwassermanns. Die zerebrale 
Gefäßlues führt bekanntlich häufig zur Verwechslung mit der nicht- 
luetischen Atheromatose; freilich kann auch sie durch Unfälle ungünstig 
beeinflußt werden. 

Man vergesse nicht, daß Schrumpfnierenkranke (man messe 
stets den Blutdruck!) und Emphysemkranke auch zugleich Herz- 
kranke sind. Treten bei ihnen Erscheinungen von Herzinsuffizienz auf, 
dann sind sie meist auch invalide. 

Die Herzerscheinungen bei Basedow sind im Rahmen der 
allgemeinen Symptome zu beurteilen. Je nach dem Erfolg und dem 
Grade der Erscheinungen Arbeitsunfähigkeit. Ausgesprochene Basedow- 
kranke, die im angestrengten Erwerbsleben stehen, sind sehr häufig 
als invalide anzusehen. 

Die sog. Herzneurosen bedürfen meist langer Kuren und tempo- 
rärer Invalidisierung. Hier ist die Grenze zwischen Simulation und 
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Akkumulation oft besonders schwer zu ziehen. Sicher wäre hier, 
wie auf dem Gebiete der Unfallsneurosen überhaupt, vieles zu er- 
reichen und manche dauernde Invalidisierung zu verhüten, wenn man 
sich zu der in anderen Ländern (Schweiz, Dänemark) bewährten ein- 
maligen Kapitalabfindung entschließen würde. 


2. Krankheiten der Atmungsorgane. 


Die Atmungsorgane, speziell die Lungen, können direkt im 
Sinne eines Unfalls geschädigt werden durch Kontusionen und 
schwere Erschütterungen des Brustkorbes, durch Inhalation von 
Gasen, Rauch. Indirekt auch durch Embolien (Fettembolie bei Knochen- 
brüchen),. Infarktbildung bei Herz- und Gefäßkranken. Starke 
Abkühlungen sind auch experimentell als Ursache von Pneumo- 
nien anerkannt (Dürck). Nach körperlicher Anstrengung können 
bereits arrodierte Lungengefäße zur Ruptur gebracht werden (Lungen- 
blutung bei schwer arbeitenden Tuberkulösen). v. LEYDEN, Krats, 
STERN. LITTEN u. a. halten auch eine Zerreißung von Lungengewebe 
bzw. eine Lungenblutung bei vorher Lungen,‚gesunden“ infolge Über- 
anstrengung — analog dem VarsaLvaschen Versuche — für durchaus 
möglich. 

Ich stimme FinKELNBURG durchaus bei, wenn er sich diese Aut- 
fassung nicht zu eigen macht, da die pathologische Anatomie über 
keinen derartigen Fall verfügt! Blutungen infolge Überanstrengung 
können m. E. nur aus vorher schon minderwertigen Gefäßen erfolgen 
(Tuberkulose!, Herzfehler, Atherosklerose!). FINKELNBURG sagt mit 
Recht: beim Zustandekommen solcher Blutungen muß eine Disposition 
in Gestalt bereits erkrankter Lungengefäße vorliegen. Daher ist der 
„Bluthusten“ Unfallverletzter vielfach besonders kritisch zu be- 
urteilen. Es muß vor allem festgestellt werden, daß überhaupt eine 
Lungenblutung vorlag. Ein gesundes Blutgefäß kann nur durch 
eine ganz außergewöhnliche Gewalteinwirkung zum Zerreißen gebracht 
werden. In der Mehrzahl der Fälle handelt es sich um alte tuber- 
kulöse Herde. An eine Lungenblutung kann sich eine rasche Dis- 
semination des tuberkulösen Prozesses anschließen (Ver- 
schleppung von Tuberkelbazillen in andere Lungenpartien). 

Daß durch Einatmen reizender Gase, Rauch, Staub auch 
schwere Bronchitiden und Bronchopneumonien entstehen kön- 
nen, ist ohne weiteres klar (bei Arbeitern in Teerschwelereien bei Ein- 
Anne nitroser oder von Ammoniakgasen, Schwefelsäuredämpfen 
u. dgl.). 

Auch Staubinhalationen in gewerblichen Betrieben können 
zur Ursache einer Pneumonie werden (Arbeiter in Thomasphosphat- 
mehl-| Dünger- ]Fabriken). 

Einen höchst merkwürdigen Fall von pulmonalem Milzbrand 
(infolge Unfalles: Staubinhalation) erlebte ich in Leipzig in der CurscH- 
MAnnschen Klinik. Ein Arbeiter in einer Drogerie hatte Ipecacuanha 
zu mahlen, die in Tierhäuten aus Südamerika gekommen war (die 
Tierhäute stammten zum Teil von an Milzbrand gefallenen Tieren). 
Der Arbeiter wurde mit einer schweren Pleuro-Pneumonie eingeliefert. 
Das hämorrhagische Sputum und das hämorrhagische Exsudat ent- 
hielten massenhaft Milzbrandbazillen ! 

Viel diskutiert wird die Frage einer sog. Kontusionspneumo- 
nie. An ihrem Vorkommen ist nicht zu zweifeln. Sie muß aber dann 
in ihrem Beginn sich unmittelbar an den Unfall anschließen, d. h. 
3—4 Tage nach dem erlittenen Unfall nachweisbar sein. Man darf aber 
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das Fieberfrösteln im Beginne einer Pneumonie nicht ohne weiteres 
mit Erkältung verwechseln. Es ist im gegebenen Falle die Frage 
zu erörtern, ob der Unfall („Frost und Zusammenbrechen“ bei der 
Arbeit) nicht schon Folge der Erkrankung und der durch sie be- 
dingten Schwäche war. 

Daß bei entzündlichen Prozessen der Lunge auch Lungenbrand 
oder Lungenabszeß und Empyeme entstehen können, ist bekannt 
(Diabetiker). Immer muß aber der unmittelbare Anschluß der 
Lungenerkrankung an den erlittenen Unfall sichergestellt sein. 


a) Lungentuberkulose. 

Trifft ein schweres Trauma den Brustkorb direkt, dann ist ces 
durchaus denkbar, daß durch kleinere Gewebszerreißungen und Blu- 
tungen ein latenter tuberkulöser Herd aktiv werden kann oder daß 
eine aktive Tuberkulose raschere Fortschritte macht. Gerade in solchen 
Fällen ist aber große Vorsicht in der Beurteilung notwendig. Oft 
kommen Leute in unsere Beobachtung, bei denen Jahr und Tag nach 
dem erlittenen Unfalle eine alte Tuberkulose fortschreitet, und die das 
dann auf den lange Zeit zurückliegenden Unfall schieben wollen. Führt 
ein Unfall wirklich zur Entwicklung oder Verschlimmerung einer 
Tuberkulose, dann dürfen zwischen Unfall und Krank- 
heitserscheinungen höchstens Monate liegen. Erleichtert 
wird natürlich die Beurteilung, wenn der Unfall zu einer einwandfreien 
Lungenblutung führte und danach eine schnelle Ausbreitung des Pro- 
zesses erfolgte. 

Daß in seltenen Fällen durch „Aufrütteln“ eines tuberkulösen 
Prozesses auch ein Einbruch in die Blut- und Lymphbahn mit nach- 
folgender Meningitis oder Miliartuberkulose erfolgen kann, 
muß zugegeben werden. 

Im Sinne eines „Unfalles“ können auch schwere seelische Er- 
regungen, Erkältungen, Einatmen giftiger Gase, langes Kranksein und 
allgemeine Schwächung, Rippenfrakturen eine Tuberkulose auslösen 
bzw. verschlimmern. 

b) Emphysem, Asthma. 

Emphysem und Asthma können unmöglich direkt, durch einen 
Unfall verursacht werden. Bei bestehendem Emphysem kann aber das 
Herz geschädigt werden durch einen Unfall. Auch kann ein schwerer 
Unfall zu einer Versteifung der Wirbelsäule und dadurch zu einer 
Verschlechterung emphysematöser Zustände führen (SCHLAYER). 

Erkältungen und Einatmen reizender Gase können aber sehr wohl 
über eine chronische Bronchitis ein Emphysem verschlimmern oder viel- 
leicht auch in einzelnen Fällen bedingen. Psychische Erregungen können 
einen Asthmatiker ungünstig beeinflussen. 

Bei Tuberkulösen oder Emphysematikern kann durch Unfall ein 
Pneumothorax entstehen. 

Über das Asthma der Gerber (Gewerbekrankheit) hat Hans 
CURSCHMANN interessante Mitteilungen gemacht. . 


c) Erkrankungen der Pleura. 

Pleuritis kann Folge einer traumatisch entstandenen Pneu- 
monie sein (Empyem). Es kann aber aach durch Kontusien des 
Brustkorbes eine tuberkulöse Pleuritis ausgelöst werden. Die 
Entstehung einer Pleuritis nach Rippenbrüchen bedarf keiner besonderen 
Erklärung. ebensowenig die bei einem septischen Prozeß nach Unfall. 

Pleuritis kann zu interstitieller Pneumonie und Bronchi- 
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ektasenbildung führen. Aber auch schwere Bronchitis kann ob- 
literierende und diffuse bronchiektatische Prozesse in der Lunge 
bedingen. 


d) Maligne Neubildungen 


der Lunge und Pleura können meiner Meinung nach durch Unfall nicht 
entstehen. Bestehen sie aber zur Zeit des Unfalles, dann kann wohl 
ein schnellerer Verlauf bedingt werden. FINKELNRURG ist geneigt, 
einen Zusammenhang zwischen Unfall und Geschwulstbildung (Ver- 
schlimmerung) anzunehmen, wenn die Tumorensymptome vor 
Ablauf eines halben Jahres sich bemerkbar machen. Wenn 
er sogar einen ürsächlichen Zusammenhang noch nach Jahren annehmen 
will, wenn sich der Tumor an der Stelle einer alten Lungennarbe oder 
einer traumatischen Pneumonie (die im Anschluß an den Unfall auf- 
trat) entwickelt, so vermag ich ihm nicht zu folgen. 


Zusammenfassend kann gesagt werden: 

Die Begutachtung der Erkrankungen der Atmungs- 
organe hat sich in der Praxis meist mit den chronischen Prozessen 
zu beschäftigen, die sich entweder als weitere Unfallsfolge an akute 
traumatische Erkrankungen anschließen oder die lediglich im Sinne der 
Invaliditätsgesetzgebung zu beurteilen sind. Man sei sich stets be- 
wußt, daß Kranke mit hochgradigem Emphysem und aus- 
gedehnten Pleuraschwarten, schwerer chronischer Bron- 
chitis und Bronchiektasie auch zugleich Herzkranke sind. 
Mehrarbeit des rechten Ventrikels bei Verödung ausgedehnter Kapillar- 
gebiete der Lungen. (Erschwerte Lungenbewegung und dadurch be- 
dingte Hindernisse für den Lungenkreislauf.) 

Emphysemkranke mit deutlichen Symptomen chroni- 
scher Herzinsuffizienz sind dauernd invalide. Ebenso sind 
Kranke mit Asthma und sekundärem Emphysem höheren 
Grades zu beurteilen. 

Ausgedehnte Pleuraschwarten bedingen meist eine Beeinträch- 
tigung körperlicher Leistungsfähigkeit um 60—70—80 %. 

Sehr häufig begegnen uns jene armen Invaliden der Arbeit, 
bei denen das Emphysem und die chronische Bronchitis kombiniert sind 
mit allgemeiner Arteriosklerose, Schrumpfniere, chronischer Arthritis 
und Wirbelversteifung. 

Auch die deletäre Bedeutung der Wirbelversteifung wird 
trotz des dringenden Hinweises von SCHLAYER immer noch zu wenig 
beachtet. 

Man vergesse nicht, daß derartige Leute in den Kliniken und 
Krankenhäusern oft einen leistungsfähigen Eindruck machen können, 
besonders wenn sie sich dort längere Zeit ausgeruht haben und eine 
Digitalisbehandlung eingeleitet wurde. Zu Hause wirft sie die ge- 
ringste Anstrengung oder Erkältung wieder um. Gründlich und 
gewissenhaft untersuchen ist auch hier wichtiger, als 
die leider häufig übertriebene Simulantenriecherei. 

Leichtere Fälle von Asthma sind meist mit ca. 30 % Erwerbs- 
unfähigkeit einzuschätzen. Höhere Grade sind insbesondere nach dem 
Grade des Emphysems, der Herzveränderung zu beurteilen. 

Geringe Pleuraverwachsungen beeinträchtigen die Erwerbsfähig- 
keit meist gar nicht; Schwarten- und Bronchiektasiebildung dagegen 
oft in höherem Grade. Ausgedehnte Obliteration beider Pleurahöhlen 
kann zu schwerer Herzinsuffizienz und kardialem Hydrops führen 
(Schwäche des rechten Ventrikels [Carson-BAEUMLER)). 
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Sehr häufig und wichtig ist die Beurteilung der Fälle mit 
Lungentuberkulose. Meist kommt die Frage in Betracht, ob eine 
Heilstättenbehandlung angezeigt ist. Man kann sich dabei im 
allgemeinen an die TurBANn-GERHARDTSche Stadieneinteilung halten, 
obgleich auch sie die Mängel jeder Schematisierung hat. Gewiß 
wird in vielen Fällen mit initialer Erkrankung eine Dauerheilung er- 
zielt, wenn die Kranken später in der Lage sind, einen ge- 
sunden Beruf zu ergreifen. Meist aber handelt es sich um Fälle, 
bei denen die Heilstättenbehandlung die Arbeitsfähigkeit um 2—3 J ahre 
verlängern kann. Leider bedeutet die Rückkehr der Heilstättenpatien- 
ten in ihre alten, ungünstigen Verhältnisse meist eine über kurz oder 
lang einsetzende "Verschlechterung des nur vorübergehend gebesserten 
Prozesses, 

Trotz aller schönen Reden und Statistiken besteht für mich kein 
Zweifel, daß wir erst durch ein entsprechendes Wohnungsgesetz 
zu einer erfolgreichen Bekämpfung der Tuberkulose gelangen werden. 


Bei den gegenwärtigen Wohnungszuständen ist ein erfolgreicher Kampf gegen 


die Tuberkulose nicht durchzuführen. Auch dieser Kampf kann nicht durch en 
und Kongreßbeschlüsse siegreich durch u werden, sondern vor allem nur durch 
eine Beseitigung des Wohnungselendes . meine Schrift: Wohnungselend und 


Tuberkulose. Über den Einfluß der: Wohnun verhältnisse auf die Verbreitung 
der Tuberkulose. Tübingen 1919, Lauppsche Buchhandlung [Dr. Siebeck]). 


Auch der endgültige Sieg in der Bekämpfung der Säuglings- 
sterblichkeit wird nicht in den Muster- und Renommierinstituten der 
Säuglingsheime erfochten werden, sondern durch die Schaffung besserer 
Wohnungsverhältnisse. 


Tuberkulose mit schweren toxischen Erscheinungen, dauerndem 
hohen Fieber, Diarrhöen sind zunächst nicht für die Heilstätten- 
behandlung geeignet. Auch ausgedehnte Schwartenbildung, Lungen- 
affektionen, Nierenerscheinungen sprechen gegen eine Aufnahme. 

Bei der Untersuchung beginnender Prozesse ist vor allem 
die Frage zu beantworten: Liegt überhaupt eine aktive Tuber- 
kulose vor? Die in neuester Zeit vielfach übertriebene Bewertung 
des Röntgenbefundes führt oft zu einseitiger Beurteilung. Die Röntgen- 
untersuchung kann uns sehr häufig gar nichts darüber sagen, ob ein 
alter verheilter Prozeß oder eine akute Erkrankung vorliegt. Sorg- 
fältige Auskultation! Andrerseits ist die von den Bronchialdrüsen aus- 
gehende sog. Iymphangitische Tuberkulose oft nur durch das Röntgen- 
bild frühzeitig festzustellen! 

Bei allen derartigen Begutachtungen sind möglichst festzustellen 
der-Zustand der Lungen vor dem Unfall, die Intensität und Lokalisation 
der Unfalleinwirkung auf das Organ, das einwandfreie Auftreten der 
Verschlimmerungssymptome nach dem Unfall. Unmittelbar nach dem 
Unfall können auftreten: Lungenblutung, pneumonische Erscheinungen, 
Pleuritis und Miliartuberkulose. 

Je nach dem Befunde wird: also die Einschätzung der Fälle auf 
eine temporäre oder dauernde Invalidisierung hinauslaufen. 


3. Krankheiten des Magens, 


Ein großes Kontingent stellen die vielfachen nervösen Stö- 
rungen des Magens (Neurasthenie mit motorischen, sensiblen 
und sekretorischen Funktionsstörungen). 

Ihre Differentialdiagnose gegenüber organischen Affektionen ist 
häufig sehr schwierig. (Neben den Funktionsprüfungen Röntgen- 
untersuchung, Untersuchung des Stuhles auf okkulte Blutungen; bei 
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der Überempfindlichkeit katalytischer Blutproben verlasse man 
sich aber nicht allein auf sie!) 

Die traumatische Entstehung eines Magengeschwürs ist 
anerkannt. Ebenso natürlich die Möglichkeit einer Entstehung einer 
Perigastritis. Auch nach ausgedehnten Verbrennungen und bei 
septischen Erkrankungen kann (embolisch) ein Ulcus entstehen. 
Oft handelt es sich aber lediglich um traumatisch ausgelöste 
Blutungen älterer Geschwüre. Derartige Fälle bedürfen einer sorg- 
fältigen diätetischen, d. h. wohl meist einer Krankenhausbehandlung. 

Durch Pylorusstenose, Sanduhrmagen kann eine dauernde 
schwere Beeinträchtigung der Erwerbsfähigkeit bedingt werden. Be- 
seitigung der Beschwerden schließlich meist nur durch Gastroentero- 
stomie möglich. Wird die operative Behandlung abgelehnt, dann meist. 
dauernde Beschränkung der Erwerbsfähigkeit. 

Trotz bejahender autoritativer Gutachten möchte ich persönlich den 
ursächlichen Zusammenhang zwischen Magencarcinom und 
Trauma ablehnen. Anders liegen die Verhältnisse natürlich, wenn sich 
ein Carcinom auf dem Boden eines als Unfallsfolge anerkannten Ge- 
schwürs entwickelt. Auch die rasche Verschlimmerung eines Magen- 
krebses nach einem erheblichen direkten Trauma wird von 
namhaften Autoren als wahrscheinlich angenommen (ORTH, LUBARSCH, 
FINKELNBURG, THIEM). 

Daß der Tod infolge traumatischer Magenblutung oder Perforation 
bei Magenkrebs als Unfallfolge angesehen werden kann, ist klar. Auch 
eine schnellere Metastasierung durch Trauma wäre denkbar. 

Ein Fall von Magencarcinom ist selbstverständlich invalide. 


4. Darmerkrankungen 


infolge Unfalles beschäftigen den Internisten sehr selten, wenn man von 
Darmneurosen und der Möglichkeit einer Perityphlitis nach Stoß 
auf die Coecumgegend absieht. So meint SonnenBuss, daß die trauma- 
tische Form zwar sehr selten, aber bei vorhandener Disposition durch- 
aus möglich sei. Es muB aber ein direktes Trauma auf die 
Ileocöcalgegend stattgefunden haben. SPRENGEL, V. BERGMANN U. a. 
lehnen die traumatische Ätiologie ganz ab bei einem vorher normalen 
Appendix. Aber wer weiß das? v. HAnsEMaAnN u. a. geben die Mög- 
lichkeit durchaus zu bei einem entweder vorher nicht normalen 
oder bei einem kotsteinhaltigen Wurmfortsatz. 

Sicher kann eine alte bzw. latente Appendixerkrankung durch einen 
den Bauch treffenden Unfall verschlimmert werden und den Träger in 
Lebensgefahr bringen. | 

Auch Heben schwerer Lasten kann in gleichem Sinne wirken. 
Zerrungen, Knickungen an der Stelle alter Verwachsungen (insbesondere 
mit Muskeln) können sehr wohl bei Muskelanstrengungen oder 
direkten Gewalteinwirkungen auf den Bauch eine vorher latente Peri- 
typhlitis wieder aufflackern lassen. 

Daß ein Duodenalulcus durch ein Bauchtrauma zur Perfora- 
tion gebracht werden kann bzw. daß eine starke Blutung auftritt, ist 
klar. Dagegen ist die direkte traumatische Entstehung von Darm- 
geschwüren wohl nur in besonderen Fällen denkbar. Indirekt via 
Thrombose. Embolien (Verbrennungen) wohl häufiger. 


ö. Erkrankungen der Leber und der Gallenwege. 
Daß bei Gallensteinträgern durch schwere Erschütterung oder 
durch Gewalteinwirkung auf die Lebergegend ein Cholelithiasis- 
anfall oder eine Cholecystitis ausgelöst werden kann, ist nicht zu 
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bezweifeln. Auch die Gallensteinbildung kann vielleicht in seltenen 
Fällen durch Gallenblasenverletzung und durch die Schaffung von 
peritonitischen Verwachsungen ausgelöst werden (Gallenstauung + 
Entzündung im Sinne Naunyns). Meistens dürfte es sich aber um die 
Auslösung eines Anfalls bzw. um die Verschlimmerung eines schon 
vorher bestehenden, aber latenten Gallensteinleidens handeln. 
Einige besonders charakteristische Fälle hat Kemr mitgeteilt. 

Dagegen muß ich die Frage, ob z. B. eine echte Lebercirrhose 
durch Trauma bedingt werden kann, verneinen. Die traumatische Ent- 
stehung einer Zuckergußleber im Anschluß an Pleuritis, Pericarditis, 
Perihepatitis (im Sinne CuUrscHMAnNs) ist dagegen denkbar. Wohl auch 
ist es denkbar, daß bei bestehender chronischer Cholangitis trau- 
matische Leberabszesse entstehen können. Ebenso wie bei Peri- 
typhlitis oder Sepsis. (Septische Thrombophlebitis im Pfortadergebiet!) 

Hinsichtlich der Begutachtung ist zu bemerken, daß Cholelithiasis 
an sich mit seltenen Anfällen keineswegs eine Invalidität bedingt. 
Bei gehäuften Anfällen und Komplikationen zeitweise Invalidisierung 
und Empfehlung der Operation. Auch eine beginnende Lebercirrhose 
macht ihren Träger nicht sofort invalide; meist 40—50—60 %o. 

Fortgeschrittenere Fälle mit nachweisbarem Ascites sind selbst- 
verständlich invalide. 

Durch einen direkten Unfall auf die Magengegend können ferner 
auch Pankreasblutungen bzw. Nekrosen bei besonders dispo- 
nierten, fettleibigen Individuen bedingt werden. Sie sowohl wie die 
traumatischen Erkrankungen der Milz gehören dem Chirurgen. 


6. Nierenerkrankungen. 


Ein Trauma, das die Nierengegend trifft, kann Nierenblutung 
bedingen, einen Nierensteinanfall auslösen, es kann die auslösende 
Ursache einer Nierentuberkulose werden. Eine bestehende leichte 
pyelitische Erkrankung kann wesentlich verschlimmert werden. 


Nicht selten imponiert eine Tuberkulose der Nieren und 
Harnwege zunächst lediglich als leichte Cystitis oder Pyelitis und 
wird infolgedessen häufig übersehen. Man versäume nie, bei unklaren 
eitrigen Prozessen die Harnwege auf Tuberkelbazillen zu unter- 
suchen! Durch die Antiformin- und Ligroinmethode sowie vor allem 
durch den Tierversuch wird eine sichere Diagnose wesentlich er- 
leichtert. Ein Fall mit Nierentuberkulose ist zunächst invalide. Für 
die Nierentuberkulose ist die Operation das radikale Heilmittel. In 
meiner Klinik wird bei jedem unklaren, hierher gehörigen Fall der 
Tierversuch angestellt (Impfung in die Bauchhöhle eines Meer- 
schweinchens!) 

Es ist durchaus möglich, daß eine Nephritis durch einen 
schweren Unfall, durch Abkühlung (Durchnässung), wesentlich ver- 
schlimmert werden kann. Dafür sprechen auch die Erfahrungen über 
sog. Feldnephritis und der anerkannte, empirisch wohl begründete Leit- 
satz: Nephritiker müssen warm gehalten werden, d. h. vor Erkältung ge- 
schützt werden! Bekanntlich reagieren die Nierengefäße analog den 
Hautgefäßen. Periphere Abkühlung führt zu Ischämie der Niere (vgl. 
mein Referat über Nierenentzündungen im Felde auf dem Warschauer 
Kongreß für innere Medizin 1916). Daß eine schwere Erschütterung 
aber eine Nephritis machen kann, ist höchst unwahrscheinlich. Es 
gibt andererseits kaum eine Erkrankung, die so häufig übersehen wird 
wie eine chronische Nephritis, speziell eine Schrumpfniere. Daß ein 
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septischer Prozeß nach einem Trauma zu akuter und chronischer Nieren- 
erkrankung führen kann, ist dagegen selbstverständlich. 

Wenn wir also bei einem Unfallpatienten aus Blutdruck- 
steigerung (Wichtigkeit der Blutdruckmessung für die Diagnose 
der Schrumpfniere!) Herzhypertrophie und dem oft sehr geringen Ei- 
weißgehalt des Urins eine Schrumpfniere diagnostizieren, dann hat sie 
sicher auch schon vor dem Unfall bestanden. Nicht selten aber kann 
bei solchen Kranken durch einen Unfall eine Apoplexie bedingt werden! 
Erfolgt sie bei oder kurz nach dem Unfall, dann ist dieser natürlich 
als Ursache dieser sekundären Erkrankung anzusehen. Ebenso kann ein 
schwerer Unfall bei chronisch Nierenkranken eine Herzinsuffizienz 
bedingen. Ä | | 

Hinsichtlich der Begutachtung Nierenkranker sei darauf 
hingewiesen, daß chronische Nephritiden so häufig sind bei älteren 
Menschen, daß OTFRIED MÜLLER auf Grund seiner Beobachtungen in 
der Tübinger Poliklinik 1,85 % Schrumpfnierenkranke auf die Gesamt- 
zahl der paliklinisch Kranken rechnet. Also jeder 52. Mensch, der die 
Poliklinik aufsuchte, war ein chronischer Nephritiker. Beginnende 
Schrumpfniere braucht keine wesentliche Beschränkung der Arbeits- 
fähigkeit zu bedingen. Höhere Grade vorgeschrittener Schrumpfniere 
aber sind meist als invalide zu betrachten (Herz! Apoplexiegefahr, 
Arteriolosklerose bzw. sekundäre Arteriosklerose). Auch chronisch 
Nierenkranke bedürfen großer Schonung. Nur dadurch können lebens- 
gefährliche Komplikationen (Apoplexie, Herzinsuffizienz, Urämie) mög- 
lichst hinausgeschoben werden. 

Sie sind — auch bei leidlicher Leistungsfähigkeit — dement- 
sprechend zu begutachten (40—75 % Erwerbsverminderung). 

. Ein akut Nierenkranker (ganz einerlei ob eine sog. Nephritis oder 
og. Nephrose vorliegt) ist selbstverständlich völlig erwerbsun- 
fähig. 

Das gleiche gilt von dem embolischen paranephritischen 
AbszeB, der häufig übersehen und als „Lumbago“ gedeutet wird! 


7. Erkrankungen der Knochen und Gelenke. 


Sie sind meist Gegenstand der chirurgischen Begutachtung. 
Auch die Osteomyelitis gehört eigentlich dem Chirurgen. Knochen- 
frakturen bei Tabes und bei sog. „Kriegsosteomalacie“ 
(FromME) können natürlich Gegenstand internistischer Begut- 
achtung werden. 

Der akute Gelenkrheumatismus ist eine Infektionskrankheit. 
Ein Unfall vermag aber eine lokale Verschlimmerung zu bedingen oder 
vielleicht ein Rezidiv auszulösen (Abkühlungen, Durchnässungen, Ge- 
lenktraumen). Das gleiche gilt auch von der gonorrhoischen und sep- 
tischen Arthritis. Daß irgendeine septische Erkrankung nach Unfall 
auch ohne ein besonderes Gelenktrauma zu septischer Polyarthritis 
führen kann, ist selbstverständlich. 

Für die Invaliditätsbegutachtung sind Fälle mit Versteifung ver- 
schiedener Gelenke (Arthritis deformans, chronischer Rheumatismus) 
entsprechend einzuschätzen. 

Von großer praktischer Bedeutung ist für die internistische Begut- 
achtung die Versteifung der Wirbelsäule mit ihren Folgen (Er- 
schwerung der Atmung). Schon mäßige Grade von Wirbelsäulenver- 
steifung dürften mit 50 o Erwerbsunfähigkeit einzuschätzen sein. Von 
besonderer Wichtigkeit für die Feststellung einer Wirbelsäulenver- 
steifung erscheint die Feststellung der charakteristischen Knochen- und 
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Gelenkveränderungen durch das Röntgenbild und die Atrophie der 
langen Rückenmuskeln. Auch für die Diagnose alter luetischer 
oder gonorrhoischer Knochen- und Periosterkrankungen ist das Röntgen- 
bild unentbehrlich (z. B. Sporenbildung am Calcaneus nach 
Gonorrhöe mit schwerer Gehbehinderung, die früher vielleicht als 
„Simulation“ gedeutet wurde). 


8. Erkrankungen des Blutes. 


Bluterkrankungen als direkte Unfallsfolge sind bis jetzt nicht 
sichergestellt. Natürlich kann sich eine schwere Anämie an eine 
schwere innere Blutung (Magen, Lunge, Darm) anschließen. Den 
Fällen von perniziöser Anämie nach Knochenerschütterung 
stehe ich sehr skeptisch gegenüber. Wenn THIEM, LevaL, HEMPEL u. a. 
für einen Zusammenhang zwischen Unfall und Leukämie plädieren, so 
erscheint mir die Kasuistik doch nicht einwandfrei. Ich selbst be- 
obachtete allerdings eine wesentliche Verschlimmerung des Leidens bei 
einem Leukämiker, der einen heftigen Stoß in die Milzgegend erhalten 
hatte (aber post hoc ergo propter hoc?). STEMPEL berichtet über einen 
Fall von myeloischer Leukämie nach Oberschenkeltrauma mit starker 
Blutung (Monatszeitschr. f. Unfallheilk. 10, 329 (1913) (Literatur). 

Die Möglichkeit des Auftretens einer Leukämie lediglich durch 
körperliche Überanstrengung ist abzulehnen. 

Andererseits wird die Möglichkeit der Entstehung einer sog. 
akuten Leukämie im Anschluß an eine traumatische Eiterung bei 
besonders disponierten Individuen von kritischen Beobachtern zugegeben. 
Bei fieberhaftem „Skorbut“ ist stets an akute Leukämie zu denken! 
Blut- und Milzuntersuchung! Es fehlen eben stets genaue Blutunter- 
suchungen vor dem Unfall. Fälle mit Leukämie oder schwerer sog. 
perniziöser Anämie sind selbstverständlich invalide. 


9. Infektionen. 

Außer den an Verwundungen sich anschließenden septischen 
Erkrankungen und Polyarthritis nach Abkühlungen und Durch- 
nässungeı: kommen Infektionskrankheiten nach Unfall nur selten in 
Betracht. Selbstverständlich sind aber Rotz, Milzbrand, Aktino- 
mykose nach Verletzungen, bzw. im Betrieb erworben, auch als Un- 
fallsfolge zu betrachten. 

Auch die Wurmkrankheit eines Bergmannes kann daher 
als Unfallsfolge gelten. 

Rumpr berichtet, daß auch ein Fall von Cholera als Unfall ge- 
deutet wurde bei einem. Weichselflößer, der sich bei der Arbeit auf 
einem verseuchten Kanal infiziert hatte. Das gleiche gilt für Typhus- 
infektionen bei Arbeitern, Schiffern usw., die in typhusverseuchte 
Gewässer fielen. Liefert eine Betriebsverwaltung infiziertes Trink- 
wasser oder infizierte Speisen, die Erkrankungen bedingen, so können 
letztere auch als Betriebsunfall anerkannt werden (aber einwand- 
freier Nachweis notwendig). Ferner extragenitale Infektion mit 
Lues unter bestimmten Bedingungen im Betrieb (Mundsyphilis der 
Glasbläser !). 

10. Erkrankungen des Stoffwechsels. 

Hier kommt eigentlich nur der Diabetes mellitus in Betracht. 
Von einer traumatischen Entstehung der Gicht kann nicht die Rede sein. 
Höchstens könnte ein Gichtanfall durch ein lokales Trauma ausgelöst. 
oder ANENNSLIE DemEuN! werden. Die Schwierigkeit der Beantwortung 
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liegt hier vor allem in der Frage: war der Verunglückte nicht vor dem 
Unfall schon Diabetiker? Naunyn unterscheidet zwischen trauma- 
tischem zentralen Diabetes und Diabetes bei sog. trauma- 
tischer Neurose. Der Diabetes kann sofort nach einem Trauma 
auftreten, manchmal aber auch kürzere oder längere Zeit danach (noch 
nach Monaten!). 

Die experimentelle Glykosurie im Sinne der Piqüre (CLaupE Ber- 
NARD, C. ECKHARD) macht uns ja das Verständnis für eine posttrauma- 
tische Glykosurie leicht. | 

Auch solche Fälle werden beobachtet, bei denen zuerst ein 
Diabetes insipidus auftrat und erst später ein Diabetes melli- 
tus. Auch das ist nach den Untersuchungen EcKkHArRDs durchaus plau- 
sibel. Naunyn weist auf solche Fälle hin, bei denen eine ungeheure 
Polyurie (bis zu 16 l pro die) bestand bei einem Zuckergehalt von nur 
2—3 %. Bei der Ausheilung verschwindet oft zuerst die 
Glykosurie und dann später erst die Polyurie. Andererseits 
muß aber betont werden, daß viele Fälle von posttraumatischem 
Diabetes einen recht schweren Verlauf nehmen. Bei der Pathogenese 
des D. m. (bzw. bei der Verschlimmerung der Krankheit) spielen 
erfahrungsgemäß außer direkten mechanischen Einwirkungen auf den 
Kopf, Wirbelsäule und Bauch (Pankreas!) auch schwere allgemeine 
Körpererschütterung, Angst-, Schreckeinwirkungen, Gasvergiftungen 
und Narkose eine im Einzelfall sorgfältig abzuwägende Rolle. 


Die Schwierigkeit liegt vor allem in der Beantwortung der Frage: 
war der vom Unfall Betroffene vor dem Unfall sicher 
frei von diabetischen Erscheinungen? 

Es ist ferner zu berücksichtigen, daß auch durch infektiöse 
Prozesse der Ausbruch eines Komas bei einem Diabetiker beschleunigt 
werden kann. 

Andererseits darf eine lediglich passagere Glykosurie (bzw. 
eine Glykosurie e saccharo) nicht ohne weiteres mit Diabetes m. iden- 
tifiziert werden. 


Es ist anerkannt, daß auch durch periphere Traumen (Schmerzen, 
Erregung, Infekt) ein bestehender D. m. verschlimmert werden kann. 
Auch eine sog. traumatische Neurasthenie vermag natürlich im gleichen 
Sinne zu wirken. Ä 

Leichte Formen des Diabetes bedingen 25—30 % Rente. Bei 
steigender Toleranz entsprechende Verminderung. 

Mittelschwere Formen sind als um 50—75 0%0 erwerbsvermin- 
dert anzusehen. 

Schwere Formen sind selbstverständlich völlig erwerbsunfähig. 


Diabetes insipidus nach Kopftrauma bzw. schwerer Erschütte- 
rung ist mehrmals beschrieben worden (KAHLER u. a.). Er kann je 
nach dem Grade Erwerbsbeschränkungen von 10—50 % bedingen. 


Tritt nach einem geringfügigen Unfall eine Glykosurie auf, 
dann muß eine besondere Prädisposition angenommen werden. Man 
kennt ja den die Zuckerausscheidung steigernden Einfluß nervöser Er- 
regungen beim Diabetiker. Die Beurteilung und Einschätzung 
von Diabetikern der Unfalls- und Invaliditätsgesetz- 
gebung erfolgt am besten in Krankenhäusern und Kli- 
niken. Nur hier kann eine exakte Feststellung der Form 
bzw. Toleranz und der Besserungsfähigkeit festgestellt 
werden. 

Fettsucht nach Trauma kann die Folge einer langdauernden Be- 
wegungsbehinderung infolge verschiedener Unfallsfolgen sein. Sie kann 
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in der Gesamtbeurteilung eines Falles eine wichtige Rolle spielen. 
Über die traumatische Schädigung des Stoffwechsels durch Verletzungen 
von Organen mit innerer Sekretion wissen wir, abgesehen von den 
Fällen mit doppelseitiger Hodenverletzung, nicht viel Sicheres. 
Immerhin sind natürlich traumatische oder posttraumatische Hypo- 
physenerkrankungen ebensogut denkbar wie Pankreasschädigungen als 
Ursache eines Diabetes. 


11. Basedowsche Krankheit 

kann sehr wohl durch einen Unfall ausgelöst werden. Morsıus hat den 
treffenden Ausdruck „kristallisierter Schreck“ für die Physio- 
gnomie eines schweren Basedowkranken geprägt. Es muß der Nach- 
weis geliefert werden, daß vor dem Unfall keine Arbeitsbeschränkung 
durch Basedowsymptome bestanden hatte, oder daß der Basedow wesent- 
lich verschlimmert wurde. Auf Glykosurie achten! Verminderung des 
Stoffwechsels: Abmagerung! 

Die Erwerbsverminderung von Basedowkranken schwankt zwischen 
30—100 %, je nachdem ein leichter Fall, bzw. forme fruste oder ein 
schwerer Fall vorliegt. Schwerere Fälle sind invalide. Ihnen kann nur 
die Operation helfen. Leichtere Fälle und formes frustes werden oft 
durch geeignete Krankenhaus- oder Sanatoriumsbehandlung wesentlich 
gebessert und wieder arbeitsfähig. Gerade beim Basedow kommen wir 
nicht selten in die Lage, uns für eine temporärelnvalidisierung 
(für 2—3 Monate) auszusprechen. 


12. Organische Erkrankungen des Nervensystems. 


Bei der Unklarheit der Ätiologie vieler Nervenerkrankungen über- 
haupt ist natürlich die Frage ihrer speziellen Unfallsätiologie besonders 
schwer zu beantworten. Wer die maßgebenden Begutachtungen und 
Entscheidungen auf diesem schwierigen Gebiete durchsieht, empfängt 
den Eindruck, daß gerade sie besonders häufig vom allgemeinen Billig- 
keitsstandpunkte aus entschieden sind; ein durchaus humanes und daher 
auch zu rechtfertigendes Verfahren; man darf nur an die vorliegenden 
Statistiken keine streng wissenschaftliche Anforderung stellen. 

Ohne weiteres klar ist, daß ein Arteriosklerotiker oder 
hypertonischer Nephritiker durch einen Unfall oder selbst auch 
durch einen Schreck oder durch ungeübte Arbeit bzw. psychische Er- 
regung einen apoplektischen Insult bekommen kann. Ebensowenig 
zweifelhaft ist der ursächliche Zusammenhang zwischen einem direkten, 
schweren Kopftrauma mit nachfolgender Apoplexie bei Gefäß- 
gesunden. 

Sehr schwierig aber ist die Frage der sog. Spätapoplexie, wo 
Tage oder gar Monate nach einem Kopftrauma ein apoplektischer Insult 
erfolgt. Ist eine schwere Atherosklerose oder eine Schrumpfniere nach- 
weisbar bei solchen Kranken, dann entsteht immer die Frage: wäre 
die Apoplexie nicht auch ohne Unfall eingetreten? Häufig wird der 
Zusammenhang zuzugeben sein, wenngleich ein exakter Beweis nicht 
zu liefern ist. 

Alle Fälle mit Gehirnschlag bedürfen aber daher 
einer besonders sorgfältigen Klarstellung des Hergangs 
beidem Unfall. Es kann nämlich vorkommen, daß jemand, von einem 
Gehirnschlag betroffen, hinfällt oder herabstürzt oder einer Maschine 
zu nahe kommt, und daß der Eindruck eines Unfalls erweckt wird, 
während der Gehirnschlag der primäre Vorgang war. Eine Gehirn- 
geschwulst kann wohl kaum durch ein Trauma verursacht, wohl aber 
verschlimmert werden (Blutung, Mors subita). 
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Bei der Commotio cerebri ist zwischen organischen und 
sog. funktionellen Schädigungen zu unterscheiden. Spätfolgen ähn- 
lich wie bei der Hirnquetschung: Epilepsie, traumatische Demenz 
(KöÖPPEN). 

Durchaus verständlich ist ferner die Möglichkeit von Rücken- 
marksblutungen bei Traumen, die die Wirbelsäule treffen, oder 
bei Sturz auf das Gesäß. 

Die Möglichkeit einer traumatischen Entstehung der Syringo- 
myelie wird von manchen bezweifelt, und die hierhergehörigen Fälle 
werden von ihnen als Hämatomyelie des Halsmarkes gedeutet. Die 
Mehrzahl der Beobachter aber nimmt einen ursächlichen Zusammenhang 
zwischen manchen Syringomyeliefällen und Unfall an. Die 
sog. „traumatische Syringomyelie‘ entbehrt aber der Progres- 
sion, die charakteristisch ist für die genuine Syringomyelie (KıENnBöck). 

F. Schutze hält die traumatische Auslösung einer Syringo- 
myelie für möglich; er bejaht den ursächlichen Zusammenhang, wenn 
ein erhebliches Trauma die Wirbelsäule getroffen, sogar dann noch, 
wenn zwischen dem Unfall und dem sicheren Nachweis der Syringo- 
myelie 3—5 Jahre verflossen sind. FINKELNBURe hat mit Recht gegen- 
über einem so langen Zeitraume Bedenken geäußert. Ich persönlich 
möchte 1—2 Jahre als äußerste Grenze ansehen. Erkennen wir allzu 
lange Zwischenzeiten an, dann werden wir in unserer Beurteilung von 
Zufälligkeiten abhängig, die unsere Kritikfähigkeit beeinträchtigen. 

Die Lehre von der posttraumatischen „Myelitis‘“ basiert 
auf einer Reihe von Fällen, von denen viele nicht röntgenologisch unter- 
sucht waren. In der Mehrzahl der Fälle dürften gleichzeitige Wirbel- 
verletzungen nachweisbar sein (oder es handelt sich um eine Hä- 
matomyelie!) 

Andererseits sind Traumen der Wirbelsäule, Überanstrengungen 
und Abkühlungen sicher als Hilfsursachen für die Auslösung einer 
infektiösen Myelitis anzuerkennen (Wundinfektion !). 

Wie FINKELNBURG treffend hervorhebt, spielen starke Liquor- 
schwankungen wohl eine prädisponierende Rolle für derartige - Er- 
krankungen des Rückenmarkes (neben kleinen Blutungen). Aber ohne 
Infekt keine echte Myelitis. 

Ein Kopftrauma kann eine Tuberkulose im Sinne einer Menin- 
gitis tub. mobilisieren. 

Auch die eitrige Meningitis kann wohl in Traumen (auch 
Überhitzung) Hilfs- bzw. Gelegenheitsursachen finden, wenn sie nicht 
von eiternden Kopfverletzungen direkt ausgeht. 

Auch für die Pachymeningitis haemorrhagica wurden 
Traumen als auslösende Ursache anerkannt. 

Auch über die traumatische Entstehung einer Poliomyelitis, 
amyotrophischen Lateralsklerose, spastischen Spinal- 
paralyse gehen die Ansichten natürlich sehr auseinander. 

So klar es ist, daß Plexuslähmungen, Lähmungen peri- 
pherer Nerven überhaupt durch entsprechend lokalisierte Ver- 
letzungen entstehen können, so schwer ist es, zu sagen, ob diese oder 
jene systematische oder asystematische Erkrankung des 
Rückenmarks durch einen Unfall bedingt sein kann. Je unklarer 
die Ätiologie an sich, desto unklarer natürlich auch die „Unfall- 
frage‘. Ein so erfahrener Beobachter wie W. Er» möchte aber doch 
Erschütterungen des Rückenmarkes (auch mäßigen Grades) 
als auslösende Ursache bei besonders disponierten Individuen gelten 
lassen. 
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Daß aber lediglich Arbeitsüberanstrengungen eine ätiologische Rolle 
dabei spielen, glaube ich nicht. Vielmehr scheinen mir bei 
starker Ermüdung die längst vorhandenen Symptome 
deutlicher hervorzutreten. Das ist ja eine bekannte klinische 
Erfahrung. Man hüte sich auch hier vor dem post hoc ergo propter hoc! 

Eine Polyneuritis kann durch Kohlenoxydgas oder Schwefel- 
kohlenstoffvergiftung (Arbeiter in Gummifabriken) hervorgerufen wer- 
den. Auch Krankheitsbilder ähnlich der multiplen Sklerose können 
durch Vergiftungen oder Traumen hervorgerufen werden. Eine Ischias 
kann traumatisch bedingt sein. 

In einem Punkte aber sind wohl alle einig, daß schon be- 
stehende organische Nervenkrankheiten durch gewisse 
Unfälle verschlimmert werden können. 

Eine Tabes ist sicher keine Unfallskrankheit. Aber 
ein Neurologe von der Bedeutung OPrEnHeıms erkennt die Möglichkeit 
einer Verschlimmerung durch ein Trauma an. Ebenso vertritt 
SToEK den Standpunkt, daß eine progressive Paralyse durch einen 
Unfall wesentlich beeinflußt werden könne. Ich glaube nicht daran. 

Die durch Elektrizität (Schwach- oder Starkstrom) und Blitz- 
schlag verursachten Schädigungen des Nervensystems setzen .sich 
wohl meist aus wirklich vorhandenen materiellen Läsionen und Er- 
scheinungen im Sinne einer Neurose zusammen. Hier sind auch die 
oft schweren psychischen Shockwirkungen bei Telephonisten zu 
nennen (Telephonophobie). 

Daß Hitzschlag und Sonnenstich dauernde Schädigungen des 
Nervensystems verursachen können, haben wir bereits angeführt. 

Beschädigung durch Blitzschlag während der Betriebsarbeit ist 
Unfall (Rumpr, HERGESELL). 


13. Allgemeine funktionelle Störungen des Nervensystems 
(Neurasthenie, traumatische Hysterie, Hypochondrie). 


Es kann nicht meine Aufgabe sein, hier alle Symptome der trau- 
matischen Hysterie aufzuzählen (vgl. den Abschnitt „Hysterie“ 
dieses Lehrbuchs). Gegen den von OPPENHEIM eingeführten Begriff 
der sog. traumatischen Neurose wandte sich schon Fr. SCHULTZE: 
„es gibt verschiedenartige Psychosen und Neurosen, welche durch ein 
Trauma zustande kommen können; es gibt aber keine einheitliche, 
scharf begrenzte Krankheitsform, welche man die traumatische Neurose 
nennen könnte; es ist daher besser, anstatt des allgemeinen Namens der 
traumatischen Neurose denjenigen der speziell vorliegenden Erkran- 
kung zu gebrauchen.“ Die Kriegserfahrungen haben die ScHuLTzesche 
Auffassung voll bestätigt. Voraussetzung einer Neurasthenie oder 
Hysterie nach Unfall ist aber auch eine neuropathische Anlage! 


In ähnlichem Sinne sprechen sich EısENLoHR, JOLLY u. a. aus, 
und wir dürfen J. Horrmann durchaus beistimmen, wenn er rät, den 
Begriff der traumatischen Neurose fallen zu lassen und entsprechend 
dem Hauptzug des Krankheitsbildes zu sprechen von einem orga- 
nischen traumatischen Nervenleiden, von einer Commotio 
cerebrospinalis, einer traumatischen Hysterie usw. In der 
Tat gehen ja bei vielen Unfallkranken Symptome der Hysterie, Neur- 
asthenie, Hypochondrie und Melancholie durcheinander. 

Besonders schwierig sind jene Fälle zu analysieren, wo orga- 
nische Läsionen und derartige Symptome kombiniert sind. Genaueste, 
wiederholte Untersuchung! CRAMER macht mit Recht darauf aufmerk- 
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sam, daß bei älteren Leuten oft sehr schwer zu differenzieren sei 
zwischen nervöser Unfallerkrankung und beginnender cerebraler 
Arteriosklerose. 

Sehr häufig begegnen wir in der Unfallspraxis Fällen mit sog. 
visceraler Hysterie (Sekretionsneurosen des Magens, Ulcussym- 
ptomen). Eine erfolglos durchgeführte Ulcuskur läßt dann 
die Diagnose Ulcus ausscheiden und eine nervöse Affek- 
tion annehmen. Auch durch die Röntgenuntersuchung läßt sich 
heute die Differentialdiagnose leichter machen. 

Es ist kein Zweifel, daß bei uns in Deutschland diese auf rein 
psychischen Störungen beruhenden Klagen durch die Art der 
Entschädigung geradezu gezüchtet werden. Der Kampf um die 
Rente macht viele willensschwache, neuropathische oder charakter- 
schwache Individuen dauernd krank. 

In Dänemark und in der Schweiz hat man bekanntlich mit der 
einmaligen Abfindung die allerbesten Erfahrungen gemacht. 
NarceLı hat 138 Fälle .von Unfallneurose später nach 
einmaliger Kapitalabfindung nachuntersucht und fest- 
gestellt, daß bei weitem die meisten Fälle nach Er- 
ledigung ihrer Rechtsansprüche wieder völlig erwerbs- 
fähig geworden waren! Den großen Vorteil für den Unfall- 
kranken sowohl als auch für die Versicherungsorganisation, der in 
der einmaligen Abfindung liegt, zeigen besonders deutlich auch die 
Erfahrungen bei Haftpflichtfällen. Bei diesen ist eine weitgehende 
Abfindung, möglich; bei der sozialen Versicherung wirkt die gesetz- 
liche Begrenzung der Abfindungsrenten auf nur 20% geradezu ver- 
heerend durch die Züchtung von sog. „Arbeitsunfähigen“ verschie- 
denster Grade. Solche Leute werden sich selbst und anderen zur Qual. 

Ich möchte besonders eindringlich vor den bei uns leider üblichen 
allzu häufigen Nachuntersuchungen warnen. Ich sehe jedem neu 
eingetretenen ‚„Unfallskranken“ meist sofort an, ob es sich um eine 
Nachuntersuchung handelt. Das ganze Gebaren dieser Leute, ihre Hal- 
tung, ihr Gesichtsausdruck verrät den verzweifelten Rentenkämpfer, der 
-- wenn er schließlich seine Rente hat — meist ein völlig unbrauchbarer 
Mensch geworden ist. Häufig ist er sich und seiner Umgebung zur 
Last, weil er aus der Rolle, die er jahrelang gespielt hat, nicht mehr 
heraus kann. Auch der erfahrenste Begutachter weiß hier nicht mehr, 
wo die Neurose aufhört und die zur zweiten Natur gewordene Über- 
treibung und Simulation anfängt! Man könnte oft ebenso richtig von 
einer Simulationsneurose wie von einer Neurose nach Unfall 
reden. Nur die Einführung ähnlicher Abfindungsbestim- 
mungen wie in der Schweiz und in Dänemark kann hier 
den Kranken und den Organisationen helfen. 

Die Schwierigkeit der Begutachtung der Hysteriefälle erhellt also 
okne weiteres. Besonders schwierig sind natürlich — wie gesagt — 
Fälle, wo organische Leiden von hysterischen überlagert werden, 
nn wo Neurasthenie, Hysterie und Hypochondrie sich vergesell- 
schaften. 

Es kann aber auch vorkommen, daß ein Kranker infolge falscher 
ärztlicher Diagnose den Rentenkampf mit besonderem Ingrimm 
aufnimmt und dadurch hysterisch wird. Der Arzt kann daher besonders 
in der gegenwärtigen Zeit übertriebener Begehrungsvorstellungen gar 
nicht gewissenhaft genug sein. Gründlichste Untersuchung und Be- 
obachtung; aber auch strengstes Festhalten an dem für richtig er- 
kannten Befund und seiner gerechten Auswertung. Die sittliche 
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Verantwortung muß dem Begutachter stets lebendig 
bleiben; so wird die Gutachtertätigkeit oft zu einem 
Kampf für Wahrheit und Recht, und der Gutachter zum 
Erzieher des Volkes. Das führte folgerichtig zu einer streng in- 
dividualisierenden Behandlung der Unfallkranken. Nirgends wirkt 
der Schematismus sog. Berufsgutachter ohne ent- 
sprechende klinische Erfahrung schlimmer als auf diesem 
Gebiete! Bei der Vielgestaltigkeit der Hysterie ist es un- 
möglich, irgendein Schema der Beurteilung zu geben. Vielleicht könnte 
man zwischen einfacher und schwerer, komplizierter Hy- 
sterie unterscheiden. Fälle von leichter Hysterie mit leich- 
teren subjektiven Beschwerden, mit gesteigerten Reflexen, vasomoto- 
rischen Störungen geringen Grades, Lidtremor, geringer Spinalirri- 
tation, leichten Störungen der Sensibilität dürften eine Beschränkung 
der Erwerbsfähigkeit von ca. 15—20 % besitzen. Schwere Hysterie 
mit Lähmungen, Abasie oder heftigen Krankheitserscheinungen (Zit- 
tern) können natürlich weit höhere Grade von Erwerbsbeschränkung 
bedingen (50—75 %). Versuch der Suggestionstherapie! 

Die sog. klimakterische Hysterie verschwindet erst völlig 
nach Beendigung des Klimakteriums. Hier empfiehlt sich temporäre 
Invalidisierung für 1 Jahr oder mehr: geringere Grade von klimak- 
terischer Hysterie dürften mit 30—40—50 % abzuschätzen bzw. bei 
einer Invaliditätsbeurteilung in Rechnung zu setzen sein. 

Nicht selten werden hysterische, epileptiforme Anfälle für sog. 
echte Epilepsie erklärt. Sorgfältig auf Pupillenstarre, Zungenbiß, Urin- 
abgang, Bewußtseinsverlust bzw. Äquivalente achten! 

Es ist zu berücksichtigen, daB auch die sog. echte Epilepsie 
— neben der Jackson-Epilepsie nach lokalen Kopf- bzw. Gehirn- 
verletzungen -— durch Unfälle verschiedenster Art ausgelöst bzw. 
gesteigert werden kann. Auch Schreck- (Shock-)Wirkung kann so 
wirken. 

Schwere Epilepsie mit fast täglichen Anfällen und psychischen 
Veränderungen bedingt Vollrente. Leichtere Fälle je nach daf Art 
und Zahl der Anfälle sind 20—30—50 % in der aa 
beschränkt. 
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1. Punktion von Körperhöhlen N At Pleura; llerz- 
beutel; Bauch; Wirbelkanal) 


Allgemeines. Anästhesierung, Sterilität. Zur Linde- 
rung des Schmerzes bei größeren Punktionen bringt man die Haut zum 
Gefrieren, am besten durch Äthylchlorid; die käuflichen Flaschen 
haben vorn eine Öffnung; erwärmt man die gefüllte Flasche in der 
Hohlhand und kehrt die Öffnung nach’ unten, so spritzt ein sehr feiner 
Strahl heraus, der in 20 cm Entfernung die Haut in einigen Sekunden 
gefrieren läßt. Durch Anblasen läßt sich die Durchkältung beschleu- 
nigen. Man muß dann rasch einstechen, da der Zustand nur cinen 
Augenblick anhält. Die hart gefrorene Haut hemmt das Vordringen 
der Punktionsnadel etwas. — Der Atherspray, in 5 cm Entfernung, 
leistet das gleiche, wenn auch etwas langsamer. Schärfe der Instrumente 
und rasches Einstechen beschränken den Schmerz auf das Notwendige. 
Bepinseln mit einer flüssigen Karbolsäure anästhesiert gleich- 
falls und sterilisiert die Einstichstelle zugleich. Ein erbsengroßes Watte- 
stück, an einem Streichholz angedreht, wird in die Flüssigkeit ein- 
getaucht und 10—20 Sekunden auf der Haut gerieben, das anfängliche 
Brennen verschwindet rasch; der kleine Hautbezirk wird weiß und 
für 2—3 Stunden empfindungslos. — Dies sind oberflächliche 
Anästhesierungsmethoden. — Wo tunlich, soll man völlige Anästhesie 
der Punktionsstelle durch intra- und subkutane Injektion von Novo- 
cain, dem ungiftigsten und reizlosesten Cocainersatz, erstreben; von 
der 1%oigen Lösung darf man bis 50 ccm einspritzen, in der Regel ge- 
nügen 1—2 ccm; sie verträgt das Aufkochen. Empfehlenswert ist ein 
Zusatz von Adrenalin 3 Tropfen der käuflichen Adrenalinlösung 
auf 1 ccm. Eine ähnliche Mischung ist in den Novocain-Suprarenin- 
tabletten der Höchster Farbwerke oder als Eusemin gebrauchsfertig 
im Handel. Der Adrenalinzusatz bewirkt Gefäßzusammenziehung. Man 
spritzt mit feiner Kanüle ein, indem man einige Tropfen in alle 
Schichten der Punktionsstelle nacheinander deponiert. 

Sterilität der Instrumente ist notwendig. Es genügt Aus- 
kochen in 1 iger Sodalösung für 3 Minuten; nach dem Gebrauch gute 
mechanische Reinigung. Kanülen allein lassen sich auch durch mehr- 
maliges rasches Hindurchziehen durch die Flamme (nicht Ausglühen!) 
sterllisieren. Die Spritze (.Rekordspritze‘‘) selber braucht nur für 
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diagnostisch-bakteriologische Zwecke und Injektionen, nicht für Punk- 
tionen, steril zu sein; sie wird zum Auskochen ganz auseinander- 
genommen; der Draht bleibt dabei in der Kanüle; vorm Wieder- 
zusammensetzen muß der heiße Metallstempel abkühlen. Nach dem Ge- 
brauch wird sie mit Wasser ausgespritzt, die Kanüle durch mehrfaches 
Luftdurchblasen getrocknet und dann erst wieder mit dem Draht ver- 
sehen. Die Schärfe der Instrumente leidet durch Auskochen. Empfind- 
liche Kanülen hält man daher unter Formalin-Glyzerin-Alkohol 5:10: 
100 und spritzt sie vor Gebrauch mit Alkohol aus. — Sterilität des 
Operationsfeldes wird durch Betupfung der trockenen Haut mit 
offizineller Jodtinktur erreicht; Waschung, Rasieren muß am Tage 
vorher gemacht sein, ist Rasieren kurz vor der Operation nötig, so wird 
es mit scharfem Messer, trocken, gemacht. Bei größeren Anstrichen 
wird die Jodtinktur mit Alkohol halb verdünnt; man soll aber immer 
tunlichst kleine Stellen (mit Wattebausch) bestreichen, schon wegen 
der unvermeidbaren Wäscheflecken. 

Sterilität der Hände ist unerreichbar. Die Hände sollen 
trocken und (im gewöhnlichen :Sinne) rein sein. Die flüchtige Seifen. 
waschung und Sublimatabspülung, wie sie meist noch geübt wird, ist 
so gut wie nutzlos; besser ist Watteabreibung mit 96 Yyigam Al- 
kohol oder Überziehen steriler Handschuhe. Am besten ist es, sich zu 
gewöhnen, niemals mit der Hand die Wunde, die verwun- 
denden Teile des Instrumentes, die Wundfläche der Ver- 
bandstoffe zu berühren. Unter dieser Voraussetzung kann der 
Arzt so gut wie alle unten beschriebenen Eingriffe ohne besondere 
'Händevorbereitungen ausführen. 

Zum Verschluß der Probepunktionswunde genügt ein Heft- 
pflaster, er kann auch ganz unterlassen werden. Die größere Punk- 
tionswunde erhält ein Stück steriler Watte und darüber Heftpflaster, 
Kollodium- oder Mastisollösung. 

Jeder Punktion wird eine Probepunktion vorausgeschickt. Man 
benutzt für die Brusthöhle eine Spritze von 5—10 ccm Inhalt mit 1 mm 
starker Kanüle. Vor dem Gebrauch überzeugt man sich vom luftdichten 
Gang der Spritze. — Jodanstrich der Haut. Der linke Zeigefinger 
drückt den Intercostalraum tief ein, die rechte Hand faßt die Spritze 
fest, stüzt sich auf den Kleinfingerballen (Fig. 1) und sticht die 1 mm 
starke Nadel rasch ein; mit etwas angezogenem Stempel wird das 
Instrument langsam weitergeschoben, bis die ersten Tropfen Exsudat 
hineinstürzen. Kommt reichliches Blut, so war man in einer Vene; 
kommt Blut mit Luft, so in der Lunge; man zieht zurück und probe- 
punktiert an einer anderen Stelle, ein guter Diagnostiker gibt erst nach 
mehrfach wiederholter ergebnisloser Probepunktion den einmal gefaßten 
Verdacht eines Pleuraergusses auf. Zuweilen findet sich noch ein 
Tröpfchen Eiter, wenn man den Inhalt der Kanüle auf einen Objekt- 
träger ausspritzt und mikroskopiert. Zuweilen tritt, aus nicht völlig 
erklärbaren Gründen, nach der Probepunktion eine Resorption des 
serösen Exsudates ein. Angeblich soll sie durch subkutane Einspritzung 
des Probepunktats, 5—10 ccm, gefördert werden (?); sog. Auto- 
infusion. Die Probepunktion ist, von verschwindenden Ausnahmen 
(tödliche Blutungen aus Lunge oder Intercostalarterie bei alten Leuten, 
Pneumothorax bei Emphysem) abgesehen, ungefährlich. 

Brustpunktion (Pleurapunktion). Die Technik der Brust- 
punktion hat sich unter zwei leitenden Rücksichten herausgebildet, 
nämlich tunlichste Verhütung des Lufteintritts und Vermeidung tiefer 
Drucksenkung in der Brusthöhle. Nur die letztere Forderung ist un- 
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abweislich. Das Instrumentarium (Fig. 2) besteht aus dem 
2!/, mm starken Brusttroikart, d. h. einer durch einen Hahn hinten 
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Fig. 1. 


verschließbaren Hülse mit seitlichem Abfluß und einem darin verschieb- 
lichen Stachel, aus dem 1 m langen Schlauche und dem Glastrichter. 





Fig. 2. Pleurapunktion. Der 

Stachel des Troikarts ist bereits 

entfernt, der Hahn geschlossen. 

Ein Gehilfe hält den Trichter in 
der gezeichneten Lage. 


Bei großen Punktionen gibt man !/, Stunde 
vorher Morphium oder Laudanon 0,01. 
Die Punktion ist nicht schwer; immer- 
hin ist eine Probe an der Leiche oder 
auch an einem Hunde anzuraten. Der 
Kranke liegt mit erhöhtem Oberkörper 
dicht am Bettrande. Man tastet sich mit 
dem Finger den VI. Intercostalraum in 
der vorderen Achsellinie ab; hier ist die 
Brustwand hinlänglich dünn (2—3 cm), 
nach hinten wird sie dicker. Oft ist man 
durch die Dämpfungsfigur, die zweck- 
mäßigerweise vorher aufgezeichnet wird, 
gezwungen, am Rücken zu punktieren: in 
der Regel geschieht dies am sitzenden 
Patienten, etwa in der Höhe des IX. Brust- 
wirbels; die Zwischenrippenräume sind 
dort enger, die Weichteile dicker, das 
erschwert die Orientierung der tastenden 
Finger; jedenfalls soll die Nähe des 
Schulterblattes, das sonst die Kanüle leicht 
abbrechen kann, vermieden werden. — 
Jodanstrich. — Dicht vor der fest in 
den Intercostalraum eingedrückten Zeige- 
fingerspitze wird auf der von der Probe- 
punktion noch erkennbaren Stelle durch 


Spray anästhesiert, falls nicht (besser!) die Infiltrationsanästhesie 
vorher vollendet war. Der Troikart wird nun in die volle Faust ge- 
nommen (vgl. Fig. 6), der rechte Zeigefinger bezeichnet die Länge 
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(3 cm), bis zu der man: einstoßen will. Der EinstoßB selbst geht mit 
einem kräftigen Ruck durch die ganze Brustwand hindurch unter 
leichter Drehung des Instrumentes. Man hält sich näher an den oberen 
Rippenrand als an den unteren, der die Intercostalarterie birgt. An 
dem Nachlassen des Widerstandes merkt man sofort, daß die Spitze 
in den Pleuraraum eingedrungen ist. Nun wird der Stachel zurück- 
gezogen, der Hahn geschlossen und der Trichter so weit gesenkt, daß 
die beabsichtigte Ausflußgeschwindigkeit erreicht wird. Die Flüssigkeit 
fließt aus dem schräggehaltenen Trichter in ein größeres Aufnahme- 
gefäß (Fig. 2). — Zögert der Ausfluß, was namentlich gegen Ende 
der Punktion vorkommt, so beugt man den Patienten über oder saugt 
mit einer Spritze etwas an; erfolgt er zu rasch, d.h. schneller als 1 l 
in 20 Minuten, so wird der Trichter gehoben. Bei Abflußstockung wird 
die Kanüle mit dem Stachel ausgefegt. Stärkerer Hustenreiz, der in 
der Regel durch Anstreifen der Nadel an das Lungenfell bedingt ist, 
zwingt zur Beendigung der Punktion. Mehr als 1500 cem abzuziehen, 
ist nicht anzuraten. 

Vorzeitig abgebrochen wird die Punktion bei uubehebbarer Abfluß- 
stockung, bei Pulsverschlechterung, bei starker oder zunehmender blutiger Ver- 
färbung des Punktates; zeitweilige Unterbrechung wird durch eine Ohnmacht be- 
dingt. — Plötzlicher Tod durch Kollaps während der Punktion oder kurz 
danach kam früher gelegentlich vor infolge zu ausgiebigen oder raschen Abflusses des 
Exsudates. Manchmal werden nach zu ausgiebiger Punktion mehrere Liter eiweiß- 
reichen Sputums im Verlauf mehrerer Stunden unter erheblicher Atembeklemmung 
entleert („seröse Expektoration“), sie stammen aus den plötzlich vom Druck 
entlasteten Lungengefäßen ; sehr selten kommen Krämpfe vor, sog. Pleurareflexe. 

Man kann mit jeder Spritze, durch wiederholtes Ansaugen, Abnehmen und 
Wiederaufsetzen (oder nur durch Pumpbewegungen bei geeignetem Schlauchsystem 
mit Umstellhahn) einen Teil des Ergusses beseitigen, wobei man den Rest der zu 
erhoffenden Spontanresorption überläßt. Mangels Druckkontrolle soll man nur 
einige 100 ccm ablassen; sonst kann man weiter saugen, solange positiver Druck 
herrscht ; doch fallen dieser Methode die meisten üblen Zufälle zur Last. 

Die einfache Punktion mit Hohlnadel und Schlauch 
ist ebenfalls zulässig, wenn man das Risiko gelegentlicher Störungen 
des Abflusses übernehmen will. Die Technik ist ähnlich wie bei der 
Bauchpunktion (Fig. 6). Die 8 cm lange, starkwandige und weite 
Hohlnadel ist an den 1 m langen Gummischlauch angeschlossen, der in 
einem kleinen Glastrichter endet. Das ganze System ist mit sterilem 
Wasser gefüllt. Der Gehilfe hebt den Trichter so weit, daß die Flüssig- 
keit aus der Nadel läuft; in diesem Moment wird eingestochen; der 
Trichter wird gesenkt; gelbe Flüssigkeit erscheint nach wenigen Se- 
kunden. Man läßt, unter gelegentlichen künstlichen Unterbrechungen, 
alles ablaufen, drückt dann den Schlauch zu und zieht die Nadel schnell 
heraus. 


Die Pleurapunktion mit Lufteinfüllung ist noch in der 
Ausbildung begriffen, hat aber zweifellos eine Zukunft. Man zapft dabei 
möglichst viel Flüssigkeit ab und verhindert die Gefahren der Druck- 
senkung durch Luftnachfüllung, indem man für je 1000 ccm abge- 
lassener Flüssigkeit je 500 ccm Luft oder Stickstoff nachfüllt. Die 
Entlastung des Patienten tritt trotz des positiv bleibenden Druckes 
doch ein, weil die schwere Flüssigkeit nicht mehr auf dem Zwerch- 
fell lastet. Die nach der Operation zurückbleibende Luft schadet nicht 
und wird von der Pleura aufgesogen, zuweilen allerdings erst nach 
mehreren Wochen. — Ohne besondere Apparatur hat An. ScHMipr dies 
Verfahren so ausgebildet: Der Kranke liegt quer auf 2 Betten, so daß 
die Punktionsstelle den tiefsten Punkt des Brustkorbes bildet und frei 
zugänglich ist; der Operierende sitzt oder hockt unter ihm und sticht 
45* 
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mit Troikart ohne Schlauch nach aufwärts ein; der ganze Erguß läuft 
unbehindert ab, meist schlürfen gegen Schluß einige Luftblasen ein, 
schließlich ist alle Flüssigkeit ausgelaufen, und man hört das Atmen 
durch die Kanüle: die Brusthöhle steht unter Atmosphärendruck; um 
leicht-negativen Druck zurückzulassen, wird die Kanüle bei tiefer Ex- 
spiration rasch herausgezogen. Dies Verfahren scheint zur Normal- 
methode berufen. In mehreren Krankenhäusern sind ganze Reihen von 
Kranken so behandelt und haben keine Nachteile davon gehabt. Nur 
halten dyspnoische Kranke die flache Seitenlage nicht aus, und die 
Rückfälle des Ergusses sind anscheinend häufiger. 

Die Erfolge der Pleurapunktion sind 
sehr verschieden; war vorher Atem- und 
Herzinsuffizienz vorhanden, so wirkt die 
Punktion öfters lebensrettend und auch sub- 
jektiv ausgezeichnet. Etwa 3/, aller Kranken 
werden durch die Punktion zunächst ge- 
heilt, da die druckentlastete Pleura den Rest 
des Exsudates in Tagen oder Wochen auf- 
saugt; einzelne bekommen später Rezidive 
— natürlich, denn es liegt öfters Tuber- 
kulose zugrunde, dann wird die Punktion 
nach den oben angegebenen Indikationen 
wiederholt und bringt dann noch Heilung, 
auch bei manchen eitrigen Ergüssen. Die 
Vitalkapazität der Lungen steigt durch die 
Punktion sogleich um 15—30 °/,, später mehr. 
Ein kleiner Rest perkussorischer Dämpfung 
hält sich oft noch monatelang (Schwarte 
hinten-unten), auch etwas Seitenstechen 
bleibt gelegentlich für Jahre. 

Die Heberdrainage oder BüLarsche 
Drainage (Fig. 3) bezweckt eine per- 
manente Drainage des Empyems vermittels 
Punktion. Sie soll die Normalmethode, die 
Rippenresektion, in gewissen Fällen ersetzen 
(Pneumokokkenempyeme, schlechter Allge- 
meinzustand, doppelseitiger Erguß). Wenn 
3 möglich, wählt man den 7.—8. Zwischen- 
; A | rippenraum in der mittleren Achsellinie: 
es l nu eine Probepunktion hat Eiter nachgewiesen. 
ter,durcheinGlaszwischenstück(c) Die Technik ist nicht ganz leicht: Zu- 
mit dem Gummischlauch verbun- nächst wird ein starker Hahntroikart 
n N or a mit von etwa 6—7 mm Durchmesser unter 

perri uesigkeit Atneindängt — Anästhesie (S. 704) eingestoßen. der 
Stachel aus der Hülse zurückgezogen und. 

noch bevor er ganz entfernt ist, der Hahn geschlossen. Nach Ent- 
fernung des Stachels wird an seiner Stelle durch die noch in situ be- 
findliche Kanüle (a) ein luftdicht eingepaßter Patentkatheter (b) einige 
Zentimeter tief in die Brusthöhle eingeschoben; über ihn wird nun (die 
Kanüle zurückgezogen, so daß die Brustwand nur noch durch den 
weichen Katheter durchbohrt ist, der dann, durch Watte und Kollodium 
luftdicht befestigt, mit einem in die Sperrflüssigkeit reichenden Gummi- 
schlauche verbunden wird. In der Fig. 3 ist die — in Wirklichkeit be- 
reits entfernte — Kanüle noch eingezeichnet, um die Lage des Ka- 
thelers in ihr zu zeigen. Das ganze Schlauchsystem ist im voraus mit 
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Borsäurelösung gefüllt und durch Zuklemmen gefüllt erhalten. Sobald 
die Klemmen freigegeben werden, hebert sich der Brusteiter, falls alles 
gehörig luftdicht schließt, von selber aus. Der Patient liegt die ersten 
Tage und läßt den Eiter wie in Fig. 11 abfließen, später kann er mit 
Katheter und flacher Flasche (Fig. 3d) im Gürtel aufstehen. Die Eiter- 
höhle verkleinert sich allmählich, der Katheter wird mehr und mehr 
gekürzt und bleibt nach etwa 2 Monaten ganz weg. 

Allerdings drohen häufig Zwischenfälle, namentlich Verstop- 
fung des Abflusses; oder die Wunde erweitert sich, der Katheter soll 
durch einen dickeren ersetzt werden und wird herausgezogen, nun aber 
geht weder der dickere noch der eben herausgezogene wieder hinein. 
Ohne Schrumpfung des Brustfells geht es auch nicht ab und manchmal 
nicht ohne sekundäre Thorakotomie. Die Berechtigung der Brustdrai- 
nage wird deshalb von chirurgischer Seite vielfach bezweifelt, indes 
gebührt ihr doch eine Reihe von Heilungen. 
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Fig. 4 u. 5. Einfachstes Instrumentarium für künstlichen Pneumothorax. S Sublimat- 

flasche, ca. 2 1 fassend; N Flasche mit filtrierter Luft oder Stickstoff ; das Röhren- 

system zwischen beiden ist ständig mit Sperrflüssigkeit gefüllt; K Klemme. Glas- 

schaltstücke in den Schläuchen ; alle Schläuche sind länger als in der schematischen 

Abbildung. Manometer ca. 60 cm hoch, mit gefärbtem Wasser halb gefüllt. a die 
Nadel in natürlicher Größe. 


Die Thorakotomie mit Rippenresektion bildet den sichersten Weg zur Weg- 
schaffung des in der Brusthöhle befindlichen Eiters. Unter den nötigen Kautelen 
und bei leidlichem Allgemeinzustande ausgeführt, bedingt die Operation so gut wie 
nie Gefahren (vgl. die Lehrbücher der Chirurgie). In der Regel soll erst nach 
mehrtägiger ON ELBA UNE operiert werden. Die Hauptsorge gilt der Wieder- 
entfaltung der Lunge während der Nachbehandlung. 

Der künstliche Pneumothorax, von ForLaxını 1888 zuerst aus- 
geführt, ist neuerdings eine häufige Operation geworden, die fast aus- 
schließlich von Internisten ausgeführt wird; sie bezweckt, durch Luft- 
füllung der Brusthöhle die Lunge relativ ruhigzustellen und zum 
Kollaps zu bringen. Selbst nach völligem Kollaps der Lunge und bei 
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Ausbuchtung des Mittelfelles über die Mittellinie genügt die Atmung 
der gesunden Lunge, um den Sauerstoffbedarf zu decken (außer bei 
körperlichen Anstrengungen und im Hochgebirge). 

Als Indikationen gelten Lungentuberkulose, vorwiegend ein- 
seitige Prozesse, einseitige Kavernen, Lungenblutungen (lebensrettende 
Wirkung!), Bronchiektasien und (wegen der schmerzhaften Reibung 
des Lungen- und Rippenfells) trockene Pleurititiden. 
| Als Gas hat man zuerst Luft verwendet, deren Stickstoff fast un- 
resorbierbar ist, die aber bekanntlich !/, Sauerstoff mitenthält, später 
reinen Stickstoff (der in großen eisernen Bomben erhältlich ist), 
neuerdings wieder nur Luft, die in der Regel nicht einmal durch 
Wattefiltration gereinigt zu sein braucht. Der Unterschied in der 
Resorbierbarkeit von Luft und Stickstoff ist unbedeutend. 

Nimmt man Stickstoff, so füllt man ihn nach Abnahme des Manometers in die 
N-Flasche folgendermaßen ein: Man läßt die Sublimatlösung durch Erheben der 
Sublimatflasche bis zur völligen Füllung der N-Flasche überlaufen (die Klemme K 
ist dabei gelöst). Nun schließt man den Schlauch der Stickstoffbombe an das Glas- 
stück W an, das mit Wattepfropf zur Filterung des Gases beschickt ist, öffnet den 
Hahn der Bombe und drückt mit dem ausströmenden Gase das Sublimat in N auf 
fast Null zurück. Nun Klemme zu, Bombe entfernen, neue Watte in W hineinstecken, 
Manometer wieder anschließen. Der Flüssigkeitsspiegel in den beiden Flaschen soll 
im Anfang der Operation gleich stehen. 

Das Instrumentarium (Fig. 4 u. 5) besteht aus der Punktions- 
nadel, dem Manometer, der Druckflasche mit Sublimatlösung (S) und 
dem Luft-(Stickstoff-\Behälter (N) nebst Verbindungsschläuchen und 
Klemme (K). Die Punktionsnadel ist 1 mm stark, an der Spitze solide 
(nicht hohl); ihre Höhlung endigt in einem kleinen Loch am Rücken 
der Spitze. Dies Loch soll in den Pleuraspalt zwischen dem eng 
aneinanderliegenden Lungen- und Rippenfell zu liegen kommen. Die 
Spitze selbst ist weniger abgeschrägt, als an den üblichen Kanülen, um 
nicht gar zu tief in die Lunge einzudringen. Vor jeder Operation 
ist das Schlauchsystem auf Gasdichtigkeit zu prüfen. — Fertige Appa- 
rate sind viele im Gebrauch, z. B. von Henius, LESCHKE, MORITZ u. a. 

Zur Operation eignet sich nur eine von Verwachsungen freie 
Stelle; sie soll perkussorisch keine Dämpfung geben, und das Zwerch- 
fell der Seite soll auf dem Röntgenschirm gute Beweglichkeit zeigen. 
Leider gibt es kein sicheres Zeichen dafür, daß der Pleuraspalt un- 
verwachsen ist, und es kommen daher immer Fälle vor, in denen man 
nach mehrfachem Herumpunktieren auf das Anlegen des Pneumsthorax 
verzichten muß. — Örtliche Anästhesie durch Einspritzung von 
Novocain-Suprarenin in die Haut, Unterhaut und tieferen Weichteile 
bis zur Pleura (vgl. S. 704) ist die Regel; es soll dadurch namentlich 
auch das Bluten der Stichstelle und die Verstopfung der Nadel verhütet 
werden. Morphiuminjektion !/, Stunde vor der Operation ist zur Ver- 
hütung des sehr störenden Hustens wichtig. 

DieTechnik ist nicht schwer. Vorzugsstellen sind der 3. Zwischen- 
rippenraum in der Parasternallinie und der 5. in der vorderen Axillar- 
linie. Der Kranke liegt so, daß die Punktionsstelle den höchsten Punkt 
der kranken Brustseite bildet. Die Nadel ist steril, der Nadel- 
schlauch mechanisch gereinigt, die Klemme K geschlossen. Mit dem 
linken Zeigefinger markiert man sich, tief eindrückend, die Punktions- 
stelle, tupft Jod dicht davor auf und sticht ohne Hautanästhesie die 
Nadel senkrecht 1 cm tief rasch ein. Der Schmerz ist unbedzutend, 
nur darf man nicht auf die Rippe stoßen. Dann dringt man, die Augen 
am Manometer, sehr langsam mit der Nadel weiter vor. Bei 2 cm Tiefe 
läßt das Manometer schon infolge der Nähe des Pleuraraumes leichte 
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Schwankungen von einigen Millimetern wahrnehmen; noch wenige 
Millimeter tiefer, und plötzlich sinkt es auf — 2bis — 10cm und 
zeigt große, auf beiden Manometerschenkeln mindestens 4 cm hohe 
Atemschwankungen. Dies ist der kritische Punkt. 

Jetzt liegt die Öffnung der Nadel in dem Pleuraspalt. Man löst 
die Klemme und läßt das erste Mal in 10 Minuten bis 500 cem Gas 
durch Erheben der S-Flasche einströmen. Die ersten Kubikzentimeter 
sollen ohne äußeren Druck während der ersten 5—10 Atemzüge von der 
Pleura angesaugt werden; erst allmählich steigert man den — dauernd 
abzulesenden — Druck bis auf ca. 10 cm Wasser bei freiem Pneumo- 
thorax. Im Falle von Pleura-Verwachsungen ist oft nur ein partieller 
Pneumothorax zu erreichen (der sich aber allmählich vergrößern läßt); 
es strömen dann nur geringe Gasmengen ein. Gegen Schluß werden die 
Atemschwankungen weniger groß. Husten und Beklemmungsgefühl 
machen frühere Beendigung notwendig. Die Nadel wird rasch zurück- 
gezogen, die Punktionsstelle mit Heftpflaster verklebt. 


Die Schwierigkeit der kleinen Operation ıst, zu erkennen, wann die Nadel 
in dem feinen Pleuraspalt liegt (negativer Druck und starke Atemschwankungen des 
Manometers !). Bleiben die ersten Atemschwankungen aus, so steckt man in der 
Brustwand oder in Adhäsionen und darf unter keinen Umständen Gas ein- 
blasen, denn das Gas kann in ein Blutgefäß eindringen und an irgendeiner lebens- 
wichtigen Körperstelle zu tödlichker Embolie führen. Die meisten Modifika- 
tionen der Technik haben diesen Punkt im Auge: Von solchen Modifikationen 
des Verfahrens ist eine große Anzahl vorhanden. BRAUER empfiehlt einen Haut- 
schnitt (der später zugenäht wird), stumpfes Weiterpräparieren bis auf die Fascia 
endothoracica und stumpfes Durchstoßen der Pleura für das erste Mal, bei Wieder- 
holungen aber gewöhnliche Punktionen. Häufiger erleichtert man sich das Einstechen, 
indem man mit dem Schnepper eine kleine Hautwunde macht und von ihr aus 
punktiert. FORLANINI selbst punktiert mit ganz dünner, spitzer Kanüle; viele andere 
aber verwenden eine dickere Kanile mitMandrin undseitlichem Gaszufluß 
(wie Fig. 2); man kann dann während der Punktion Verstopfungen der Kanüle be- 
heben (wa3 übrigens auch durch „Melken“ des Schlauches bei einfacher Kanüle ge- 
lingt); kommt der Mandrin blutig heraus, so soll man eine andere Punktionsstelle 
nehmen. Wieder andere benutzen als Mandrin (in scharfer starker Kanüle) ein Rohr, 
vorne stumpf mit seitlichen Öffnungen; die Kanüle punktiert nur bis zur Pleura, 
dann wird der Mandrin vorgeschoben und durchstößt die Pleura stumpf. 

Um die etwa eintretende Gasembolie unschädlich zu machen, benutzen manche 
zur ersten Einblasung Sauerstoff oder Kohlensäure, die beide rasch resorbiert 
werden und die Arterie daher nur vorübergehend verstopfen können; das In$tru- 
mentarium wird durch die Verdoppelung der Gasgefäße aber sehr schwerfällig. Ersatz 
dafür kann eine Kochsalzlösun Insektion in den Pleuraspalt bieten, da sie 
ebenfalls die erste Entfaltung der Pleurablätter unschädlich bewirkt. — In neuerer 
Zeit kommen aber schwere Zufälle bei der Operation kaum mehr vor, und es muß 
das Bestreben sein, das Instrumentarium jetzt möglichst zu vereinfachen. — Auch 
Erwärmung und besondere Sterilisierung des einzufüllenden Gases ist nicht nötig. 

Die Köntsenunterrichun ist fortlaufend notwendig; die Luftblase er- 
scheint auf dem Schirm hell, die Lunge rückt als kompakter Schatten an die 
Wirbelsäule nach oben; oft ziehen sich dunkle Stränge von dort nach den Rippen 
(Verwachsungen). 


Bei Wiederfüllungen findet man den Hohlraum olıne jede 
Schwierigkeit und läßt dann reichlich Gas einfließen (bis 1500 ccm). 
Doch soll man jede Nachfüllung nur unter Druckkontrolle ausführen ; 
die meisten tödlichen Embolien sind bei der Nachfüllung eingetreten; 
namentlich der gesunde Unterlappen legt sich zuweilen in überraschend 
kurzer Zeit wieder der Rippenwand an. Der Druck soll nie 20 cm 
Wasser übersteigen. Zuerst füllt man alle 2—3 Tage, dann alle Wochen 
auf, nach dem ersten Monat etwa alle 2 Wochen, nach dem ersten 
Jahre alle 2 Monate. Ein Jahr ist die Mindestdauer der Behandlung, 
öfter ist sie auf 5 Jahre verlängert. Selbst nach dem Verschwinden 
der Tuberkelbazillen und des Auswurfs soll die Behandlung noch 
einige Monate fortgesetzt werden. Nach deren Schluß verschwindet 
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das Gas langsam, und die Lunge dehnt sich wieder aus. Der Kranke 
ist während der Kur kaum behindert, er kann sogar körperliche Arbeit 
beruflich leisten und Sport treiben. 

Zwischenfälle treten, sofern man den Pleuraspalt bald findet, kaum 
ein. Sehr nervöse Patienten fallen beim Durchstoßen der Pleura ge- 
legentlich in Ohnmacht oder bekommen kleinen Puls, blasses Gesicht 
und Schweißausbruch, so daß man von der weiteren Operation Abstand 
nehmen muß (sog. Pleurareflex).. — Anstechen der Lunge 
schadet meist nicht, da die Lunge ja sogleich zusammenfällt; leicht 
blutig gefärbtes Sputum für einige Tage ist dann die einzige Folge. 
Ernstere Zwischenfälle scheinen ausschließlich aus Anlaß von Stick- 
stoffembolien vorzukommen: Atemnot, Kollaps, ja plötzliche Todes- 
fälle, neuerdings fast gar nicht mehr. Unbequem ist ein meist ein- 
tretendes Hautemphysem, selten Mediastinalemphysem, das sich 
nicht sicher vermeiden läßt. Auf der operierten Seite stellt sich ferner 
in der Hälfte der Fälle ein Erguß zuweilen mit höherem Fieber ein, 
der an sich nicht ganz unwillkommen ist, weil er die Resorption des 
Gases erschwert und deshalb größere Zeitabstände der Wiederauf- 
füllungen erlaubt. Durch Schütteln des Körpers kann man dann das 
schönste Plätschergeräusch erzeugen. Nach der Entfieberung können 
solche Exsudate wegen ihres Überdrucks auf Herz und Mittelfell die 
Punktion erfordern, entweder nur zur Ablassung von Luft oder zur 
Entleerung von Flüssigkeit, die dann gleichzeitig durch Luftnachfüllung 
in gleicher Menge zu ersetzen ist. Nicht ganz selten wird das Exsudat 
eitrig, dann wird es wie jedes Empyem weiterbehandelt, ergibt aber 
oft üble Zustände. 

Selten erforderlich, wenn auch technisch unschwierig ist die Herz- 
beutelpunktion, doch erheischt die Indikationsstellung einen geübten 
Untersucher. Die Einstichstelle liegt in oder etwas außerhalb der 
Mamnmillarlinie im 5. linken Zwischenrippenraume. Reibegeräusch oder 
Pulsation darf an dieser Stelle nicht zu bemerken sein; auf dem 
Röntgenschirm fehlen die charakteristischen Bogen des Herzschattens. 
Die normalerweise hier zu erwartende Pleura ist durch den Herzbeutel- 
erguß meist fortgedrängt und das Pericard berührt die Brustwand. 
Der Kranke liegt mit_erhöhtem Oberkörper. Zunächst wird mit der 
Probepunktionsspritze eingegangen, indem man die Nadel nach innen 
und oben richtet. Nach Durchstechung der Haut dringt man bei leicht 
angezogenem Spritzenstempel langsam 2—3 cm vor; der Herzbeutel 
wird zuletzt mit einem schwachen Ruck durchdrungen. In der Spritze 
erscheint Flüssigkeit. Man dringt dann noch weiter vor, um fest- 
zustellen, wie viel Platz ist, bis man die starken Herzpulsationen an 
der Kanüle fühlt. Es müssen einige Zentimeter sein, wenn die nach- 
folgende Punktion lohnen soll; anderenfalls entzieht man einige Spritzen 
voll und verzichtet auf die große Punktion. Ein unbeabsichtigtes An- 
stechen der Herzkammer mit der dünnen Kanüle schadet nichts. 

Nun folgt die eigentliche Punktion mit dem Brusttroikart (vgl. 
Fig. 2): Antisepsis, fakultative Lokalanästhesie. Der Ungeübte er- 
leichtert sich die Technik, wenn er mit einem einmesserigen Schröpf- 
schnepper (Franckeschem Schnepper) die Haut durchschlägt und von 
der Wunde aus den Troikart einsticht. Ferner erleichtert die ab- 
geflachte Gestalt des Curschmanxschen Troikarts (ähnlich Fig. 10) mit 
schneidenden Kanten das Vordringen. Man dringt langsam vor; an 
dem Nachlassen des Widerstandes merkt man, daß man in der Flüssig- 
keit ist. Nun wird das Stilett aus der Hülse herangezogen. Das Ex- 
sudat wird langsam in 10--20 Minuten durch die Heberwirkung des 
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vom Troikart seitlich herabhängenden Schlauches abgelassen. Raschen 
Abfluß muß man öfters unterbrechen. Zum Schluß wird die Kanüle 
öfters von der Herzpulsation erfaßt und muß etwas zurückgezogen 
oder flach gerichtet werden. Die Herzdämpfung muß wesentlich kleiner 
geworden sein. Mehr als 1/, l erzielt man meist nicht. Dann wird 
der Troikart rasch herausgezogen. Watte-Kollodium-Verband. — 
Schwächezustände bedingen rasche Beendigung der Punktion. Stocken- 
der Abfluß ist durch verstärkte Heberwirkung, Kanülenbewegungen 
oder schließlich durch den Mandrin zu beheben. Im allgemeinen ist 
der Eingriff ungefährlich. — Vereinzelt wird auch hier, wie bei der 
Pleurapunktion, Lufteinblasung angeschlossen, um Schmerz durch 
die Reibung der serösen Häute und Drucksenkung im Herzbeutel zu 
vermeiden. — Seltener be- 

nutzte Einstichstellen sind ER 3 
beiderseits hart am Brust- 
beinrand medialwärts vonder 
Arteria mammaria, 4. Inter- 
costalraum 4 cm rechts des 
Brustbeinrandes, oberstes 
Epigastrium. 

Die intracardiale Injektion 
ist nur für schwerste Kollapse 
estattet. Man dringt mit der 
unktionsnadel an der Spitze 
in den Winkel zwischen 4. und 
5. Rippe und linkem Brustbein- 
rand, dicht am Brustbein, ein, 
etwas nach oben strebend, bis 
die Nadel unruhig wird, dann 
rasch noch 1 cm weiter; bei 
4'/, cm ist man in der rechten 
Kammer und injiziert nun 1 ccm 
1°/,, Suprarenin in 20 ccm Salz- 
lösung und eine Dosis Stro- 
phantin. 

Zur Bauchpunktion 
(Fig. 6) benutzt man einen 
5—b mm dicken Troikart; 
auch der(schwächere)Pleura- 
troikart reicht meist aus. 
Man achte auf das genaue 
Anliegen der vorne federn- 
den Hülse gegen den Troi- 


karthals. Der Patient liegt 

2 2: . Fig. 6. Bauchpunktion an der typischen Stelle. 
mit erhöhtem Oberkörper; Typische Punktionsstelle und Handhabung (der 
bei großem Exsudate wird Ableitungsschlauch in der linken Hand nicht un- 


im voraus ein Handtuch bedingt notwendig). 

um den Leib gelegt, durch 

dessen Anziehen man den Abfluß befördern kann. Wein und Kampfer- 
spritze stehen bereit. Als Einstichort wählt man die äußere untere 
Hälfte der linken Abdominalseite, genauer gesagt, das 3. Viertel der 
Linie: Nabel — vorderer Darmbeinstachel (Rıcurer-Moxrorsche Linie), 
kann auch unbesorgt noch tiefer gehen. Die am äußeren Rande des 
Rectus abdominalis verlaufende epigastrische Arterie muß vermieden 
werden. Durch Perkussion (abwechselnd Dämpfung und Tympanie bei 
Lagewechsel des Patienten) stellt man fest, daß am Einstichort Flüssig- 
keit vorhanden ist. Antisepsis, Lokalanästhesie. Probepunktion (vgl. 
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S. 704 u. 705. Anstechen des Darmes bei der Probepunktion {Aspiration 
von Luft oder Darminhalt) ist manchmal nicht zu vermeiden, hat aber 
bei ruhigem Zurückziehen der Kanüle unter negativem Druck keine 
üblen Folgen. Zum Binstich faßt man den Troikart in die volle Faust 
(Fig. 6) und durchsticht wie bei der Pleurapunktion mit einem Ruck 
die Bauchwand. Der Troikart wird zurückgezogen, die Flüssigkeit 
stürzt hervor und wird in einem Glase aufgefangen. Öfters unterbricht 
man für einige Minuten, läßt aber dann weiterlaufen, 3—5 1 (gelegentlich 
bis 20 1), bis nichts mehr kommt; das Einsinken der weichen Bauch- 
wände hält ja, anders wie am Thorax, mit dem Abfluß gleichen Schritt, 
kann auch durch Druck auf den Bauch mit flacher Hand befördert 
werden. Gegen Luftaspiration, die gegen Schluß der Punktion einmal 
vorkommen kann (und nicht schadet), schützt die Druckregulierung 
durch das umgelegte Handtuch und ein vor die Kanüle gehaltener 
Wattebausch. Manche benutzen die Hebervorrichtung (Fig. 6) und 
erreichen so auch eine fortlaufende Druckkontrolle. Eine Ohnmacht 
bedingt zeitweilige Unterbrechung des Abflusses, Tieflegen des Kopfes, 
Zuhalten der Kanüle, Kampferinjektion.e Am Schluß wird die Kanüle 
mit einem Ruck zurückgezogen und gleichzeitig der Stichkanal von 
beiden Seiten komprimiert; hält man so die Wunde einige Minuten 
verschlossen, so vermindert sich die Gefahr des Nachsickerns. Dann 
wird ein Stück Watte angedrückt und mit Kollodium befestigt. Sickert 
der Stichkanal trotzdem nach, so schließt man ihn — wie den Nabel- 
bruch von Kindern — durch Andrücken eines Wattebausches, über 
den die Haut von beiden Seiten zusammengezogen und mit Heft- 
pflaster festgehalten wird, oder durch Hautnaht. Wiederholungen der 
Punktion nach Tagen oder Wochen sind öfters nötig; Beethovens 
Leben wurde durch 4 Bauchpunktionen um etwa 3 Monate verlängert. 
Nach jeder Punktion wirken interne Diuretika besonders ergiebig. 


Das künstliche Pneumoperitoneum wird meist zu röntgendiagnostischeın 
Zwecken angelegt. Die Kanüle, wie die in Fig. 4a, aber mit Hahn, wird unterhalb 
des Nabels etwas seitlich der Mittellinie eingestochen ; an einem leichten Schmerz 
erkennt man, daß sie das Peritoneum durch ringt; dann wird mit einem Gummi- 
gebläse gewöhnliche unfiltrierte Luft, 1—3 l, eingeblasen, der Hahn chlossen 
und nun die Röntgendurchleuchtung gemacht ; entsteht Schmerz oder Beklemmung, 
so wird das Becken hochgelagert. Schließlich wird die Luft wieder abgelassen, falls 
nicht eine Therapie (Bauchfelltuberkulose) beabsichtigt ist. 


Auch die Kochsalzinfusion in der Bauchhöhle wird gemacht. Zum Einstich 
dient die oben beschriebene Kanüle; sie wird an der typischen Bauchpunktionsstelle 
unter leichter Drehung eingestoßen. Sowie das Bauchfell durchdrungen ist, soll 
sogleich etwas Flüssigkeit unter Druck einlaufen, um den Darm von der Kanüle 
abzudrängen. Als Behälter dient am besten eine umgedrehte Spritzflasche, deren 
Mundrohr durch Gummischlauch mit der Kanüle verbunden ist; natürlich alles 
steril. In 10—20 Minuten laufen so 1—2 l ein und werden, wie Sektionen gelehrt 
haben, in einer oder wenigen Stunden aufgesaugt. Das Verfahren könnte also als 
ae raps Ersatz für die ıntravenöse Infusion dienen, wenn nicht die Infektions- 
gefahr wäre und sich — wie die Erfahrungen lehren — manchmal in verhängnis- 
voller Weise verwirklichte. 


Die Lumbalpunktion (Spinalpunktion, Subarachnoidealpunktion) 
ist 1891 von Quincke entdeckt worden, nachdem man früher den Ab- 
fluß der Cerebrospinalflüssigkeit als tödlich angesehen hatte. Topo- 
graphisch wichtig ist, daß die Verbindungslinie zwischen den höchsten 
Punkten beider Darmbeinkämme den 4. Lendendorn trifft, daß aber 
das Rückenmark des Menschen nur bis zum 2. Lendenwirbel hinabreicht, 
während von da abwärts der Spinalkanal nur das Filum terminale und 
die in der Flüssigkeit flottierenden Nervenbündel enthält, die der ein- 
dringenden Punktionsnadel ausweichen. 
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Das Instrumentarium (Fig.7) besteht aus Nadel, Schlauch und 
Glasröhre. Die Nadel, 1 mm stark und fast 10 cm lang (für Kinder 
5 cm), hat einen genau eingeschliffenen Verstärkungsstab (Mandrin), 
dessen Lage durch. einen Stift am Griffe gesichert ist. Der 5—10 cm 
lange Schlauch, der nur ganz geringe Lichtung hat (andernfalls würde 
er den Spinaldruck senken), trägt vorne einen Metallansatz, der in den 
Nadelgriff hineinpaßt, und mündet hinten in ein 20—35 cm langes, 
dünnes Glassteigrohr, das oben abgebogen ist. — Die Technik ist, 
wenn man sie vorher an der Leiche versucht hat, meist unschwer; 
doch kann bei fetten und spondylarthritischen Patienten auch der 
Geübte Schwierigkeiten haben, die sich vervielfachen, wenn es sich 
um unruhig benommene Kranke handelt, die festgehalten werden 
müssen. Der Kranke liegt wagerecht, der Kopf ist stark vornüber- 
gebeugt, die Beine sind stark angezogen. Jodanstrich, keine Anästhe- 
sierung. Man stößt unter dem, mit dem linken Zeigefinger zu mar- 
kierenden 4. (3. oder 5.) Lendenwirbeldorne in der Mittellinie ein, 





Fig. 7. Spinalpunktion. Die Flüssigkeit zeigt etwa 130 mm Druck.. 


etwas schief nach oben, weil der Wirbeldorn das Wirbeldach dach- 
ziegelartig deckt; rasch wird das, starken Widerstand bietende, ela- 
stische Gewebe durchdrungen, bis in 7 cm Tiefe plötzlich der Wider- 
stand aufhört. Oft merkt man das nicht rasch genug und fährt dann 
bis in die vordere knöcherne oder ligamentöse Wand des Wirbelkanals, 
von wo man erst wieder zurückziehen muß. Jetzt wird der Verstär- 
kungsstab herausgezogen, und sofort oder bald erscheint der erste klare 
Tropfen. Der Schlauch wird angesetzt, dasGlasrohr senkrecht gehalten 
und der Druck der allmählich einsteigenden Spinalflüssigkeit (normal 
120 mm bei Horizontallage auch des Kopfes) an einem daneben ge- 
haltenen Maßstab abgelesen. Durch Senken des oberen Endes des Glas- 
rohres läßt man nun tropfenweise abfließen, oft bis zu 30—40 ccm, 
bis der in pathologischen Fällen erhöhte Druck auf den Normalstand 
von 120 mm, keinesfalls unter 100 mm, gesunken ist. Große patho- 
logische Druckhöhen, etwa 300—500 mm, dürfen nur auf die Hälfte 
vermindert werden; das Punktat kann dann bis 100 ccm betragen. 
Rasches Herausziehen der Nadel, Heftpflaster auf die Stichstelle. 
Nach der Operation flache Lage! Bettruhe für einen Tag. -—- Wenn- 
gleich der therapeutische Wert im ganzen kleiner als der dia- 
gnostische ist, so gelingt doch öfters eine Heilung des Wasserkopfes 
oder der serösen Meningitis oder eine Besserung des Kopfschmerzes 
bei zentralen Nervenerkrankungen und Urämie (auch bei Chlorose). 
Bei einem Fall von epidemischer Genickstarre wurden bis zur Heilung 
1250 ccm in 28 Punktionen, allerdings mit nachfolgenden Seruminjek- 
tionen, abgelassen. 

Der springende Punkt beim Punktieren im Liegen ist der, daß der 
Patient den Rücken wirklich herausdrückt, einen „Katzenbuckel‘ macht. 
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Manche punktieren deshalb lieber im, Sitzen; der Flüssigkeitsdruck 
ist dann 250—300 mm. Viele stechen 1 cm seitlich von der oben 
angegebenen typischen Punktionsstelle in Richtung medialwärts und 
aufwärts ein; der Widerstand ist hier geringer, doch stößt man leichter 
am Knochen an, stumpft die Nadel dabei ab und bereitet Schmerz. 
Bei Kindern erreicht man den Lumbalsack schon in 4 cm Tiefe, 
und die Richtung des Einstichs läuft hier senkrecht zur Oberfläche, 
also nicht nach oben. — Die ersten Tropfen des Punktats sind infolge 
Verletzung der Piavenen öfters blutig; bleibt nach deren Ablauf die 
Flüssigkeit blutig, so ist die Punktion abzubrechen, weil die Druck- 
senkung die Blutung anfacht. Gelegentlich macht die sulzige oder 
eitrige Beschaffenheit der Flüssigkeit die Punktion ergebnislos; 
selten schließen sich an eine maßvolle Punktion erhebliche, tagelang 
andauernde Beschwerden (Kopfschmerz, Erbrechen u. a.) an, die 
selbst nach Tieflagerung des Kopfes nicht schwinden, sehr selten Läh- 
mungen einzelner Beinnerven. Sonst sind Schädigungen nicht zu er- 
warten; nur für Geschwülste des Hirnes und Rückenmarkes ist 
die Punktion gefährlich und durchaus kontraindiziert, da öfters plötz- 
licher Tod ihr gefolgt ist (örtliche Hindernisse der Druckausgleichung!). 


Injektionen in den Spinalkanal vermittels Lumbalpunktion werden 
meist zur Anästhesierung der unteren Körperhälfte als Ersatz der allgemeinen Narkose 
angewandt und gehören der Chirurgie an. Ins Bereich der inneren Medizin fallen 
namentlich die Sorumin ektionen, Tetanusserum, 100—200 A.-E., ist vom 
Spinalkanal am wirksamsten, wenigstens experimentell. Auch Meningokokken- und 
Pneumokokkenserum, alle diese harmlos. Sehr gefährlich ist Salvarsaninjektion, 
auch in kleinen Dosen (Neosalvarsan 0,001, in Lumbalflüssigkeit gelöst). Bei schwerem 
Tetanus gelingt es, durch 1—1,5 g Magnesiumsulfat in 15—25%iger Lösung 
die Krämpfe für fast einen Tag zu beseitigen, doch drohen Kollaps, Erregungs- 
zustäinde, Lähmung des Atemzentrums (Gegenmittel: Auswaschung des Spinal- 
kanals, künstliche Atmung). Die Technik solcher Einspritzungen erfordert zu- 
nächst sorgfältige Sterilisation ; Le Meningitis und Tod sind wiederholt vor- 
2 ul Die Spinalflüssigkeit wird reichlich abgelassen und dann die erwärmte 

ösung in eine flache Glasschale gegossen, aus der sie durch Heberwirkung ein- 
esaugt wird: die angebogene Spitze der Glasröhre (Fig. 7) wird, während die 
Spinalflüssigkeit ausfließt, in die flache Glasschale getaucht und mit der Schale 
angehoben, bis der Schaleninhalt hinübergeflossen ist. Tieflagerung des Oberkörpers 
nach der Seruminjektion, sonst Hochlagerung. 

Durch die Epiduralinjektion wir dio Umgebin der Nervenwurzeln dicht vor 
der Dura mater spinalis infiltriert und dadurch hartnäckige, anderen Mitteln trotzende 
Ischias, seltener Enuresis, günstig beeinflußt. Als Ort des Einstichs dient die 
untere Öffnung des Kreuzbeinkanals. Die Dornenkante des Kreuzbeins endet hier, 
oberhalb der Ale in 2 seitliche Knochenhöcker, die durch straffe, aber mit 
dem Finger eindrückbare Bandmassen verbunden sind; nach Durchstoßung dieser 
Bänder dringt die Nadel frei in den Sacralkanal vor. Die Technik ist leicht unter 
normalen Verhältnissen, allerdings sind anatomische Abweichungen in der Gestalt 
des Os sacrum nicht selten. Morphiuminjektion, Jodanstrich, Hautanästhesie, nötigen- 
falls Ätherrausch ; linke Seitenlage (oder Knieellenbogenlage). Die Spinalpunktions- 
nadel wird in 20° Neigung nur eben durch die Haut gestoßen, dann sofort parallel 
zur Haut gerichtet und cm weit in den Sacralkanal mit einiger Kratt ein- 
eschoben ; Anstreifen an Knochen ist schmerzhaft. Nach Herausziehen des Stachels 
arf weder Blut noch Spinalflüssigkeit in der Kanüle erscheinen. Die Spritze wird 
aufgesetzt und 20 cem (10—50) warme 0,7 pige a Rule nach Wahl mit 
0,5 % Novocain, ee i a ee Bei zögerndem Erfolg wird der Eingriff noch 
3mal in Abständen von 5—8 Tagen wiederholt; längere Fortsetzung ist nutzlos. Der 
Nachschmerz ist zuweilen erheblich. 


2. Obere Luftwege. 


Die Tracheotomie wird am liegenden Patienten, dessen Kopf über 
einem Halskissen stark nach hinten abgebogen ist, in Narkose aus- 
geführt. Man tastet den bei Kindern deutlich vorstehenden Ringknorpel 
ab und trennt über ihm die Haut durch einen Längsschnitt von 3 cm 
gleich durch. Dann dringt man, stets durchaus in der Mittellinie, 
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stumpf weiter vor, bis auf der oberflächlichen Halsfascie zwei neben- 
einander liegenden Längsvenen erscheinen, zwischen denen die Fascie 
durchschnitten wird. Die Mitte der nun vorliegenden langen Hals- 
muskeln ist durch einen weißen Streifen gekennzeichnet, der durch- 
schnitten und stumpf auseinander gearbeitet wird. Dicht unterm Schild- 
knorpel kommt dann der Mittellappen der Schilddrüse als brauner 
Körper vor; er darf wegen der drohenden Blutung um keinen Preis ver- 
letzi werden; durch einen flachen Querschnitt auf den Ringknorpel 
selbst wird die dort angeheftete kurze Fascie der Drüse gelöst und die 
Drüse selbst mit einem stumpfen Haken nach unten gezogen; dann 
werden über ihr die ersten 3 Trachealringe (Tracheotomia superior) ge- 
spalten und mit zwei scharfen Häkchen auseinandergezogen. Es folgen 
einige heftige Hustenstöße, und dann eine längere Atempause. In die 
mittels einer Gänsefeder ausgewischte Trachea wird nun die Lurrsche 
‚Doppelkanüle eingeschoben und mit einem Bande um den Hals befestigt. 
Die innere der beiden Kanülen wird öfters gereinigt, die äußere nicht 
vor dem 3. Tage gewechselt und gewöhnlich am 5. bis 6. Tage entfernt, 
falls die natürliche Atempassage frei ist, d. h. falls bei längerer Ver- 
stopfung der Fensterkanüle keine Dyspno& eintritt. Die sich selbst 
überlassene Wunde heilt in 1—2 Wochen zu. 





ı® 
Fig. 3. Intubation. Der rechte Daumen stößt die Tube ab, der linke Zeigefinger leitet 
sie in den Kehlkopf. i 


Für die Intubation wird eine starke silberne Kanüle (Tubus) mit- 
tels einer Art Kehlkopfsonde (Intubator) in den Kehlkopf geführt; 
hier angekommen (Fig. 8) wird die Tube abgestoßen, mit dem linken 
Finger vollends hineingedrückt und der Intubator zurückgezogen. Der 
Ungeübte gerät zumeist in die Speiseröhre. Die etwa 3 Tage später, 
zunächst probeweise stattfindende Extubation geschieht mittels eines 
von vornherein am Tubus befestigten und zum Munde heraushängenden 
Fadens; ist dieser einmal durchgebissen, so kann man durch äußeren 
Druck auf die Luftröhre ebenso gut extubieren (,„Enukleation“). — 
Nötigenfalls wird die Intubation mehrmals wiederholt; jenseits des 
5. Tages muß sie aber durch die Tracheotomie ersetzt werden, da sonst 
gefährliche Dekubitalgeschwüre im Kehlkopf drohen. 

Der dicke Kopf des Tubus stützt sich in situ auf die Glottis, der 
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verdickte Tubenbauch klemmt sich in dem engen Ringknorpel ein, so 
hält sich das Instrument selber. Die Intubation verlangt nur wenige 
Sekunden, vermeidet jede Wunde und gestattet baldige Entfernung der 
Kanüle, alles große Vorteile gegenüber der Tracheotomie; indessen ist 
die Nachbehandlung schwierig und es drohen lebensgefährliche Asphy- 
xien, die eine ununterbrochene sachverständige Überwachung des 
Kranken notwendig machen, so daß die eingreifendere, aber sichere 
Tracheotomie für die Hauspraxis vorzuziehen ist, während im Kranken- 
haus die Intubation mindestens gleich gute Resultate aufzuweisen hat 
und beide Methoden daher gleich häufig angewendet werden; die Mor- 
talität der tracheotomierten Diphtheriekranken beträgt bei gleich- 
zeitiger Serumbehandlung etwa 10 %o. 

Die intratracheale Sauerstoffinsufflation bei Bewußtlosen wird so ausge- 
führt, daß man einen Nelaton-Katheter durch den Mund möglichst tief (bis zur 
Bifurkation) in die Luftröhre steckt (der linke Zeigefinger hebt dazu den Kehl- 
deckel an), ihn mit Heftpflaster am Mund fixiert ad“ an eine Sauerstoffbombe an- 
schließt. Man öffnet das Reduzierventil so weit, daß das Gas unter leichtem Druck 


einströmt und aus dem Munde entweicht. Auch gewöhnliche Luft, durch Gummi- 
gebläse (Radfahrpumpe) eingeblasen, ist wirksam. 


Für länger dauernde Sauerstoffinhalationen ist ein großes Instrumentarium nötig ; 
gedruckte Gebrauchsanweisungen sind ihm beigegeben. Eine Maske mit Pneumatik- 
rand und Ventilen liegt luftdicht über Mund und Nase und erhält durch langen 
Gummischlauch den Sauerstoff. Letzterer ist in der Stahlflasche, auf 120 Atmo- 
sphären komprimiert, enthalten ; die Flasche trägt ein Reduzierventil zur Regulierung 
des Druckes und ein Manometer. In die Leitung ist ein Atmungsbeutel aus gum- 
mierter Seide als Reservoir während der Ausatmung eingeschaltet; zur Ausatmun 
öffnet sich ein selbsttätiges Ventil der Maske. — Stockt die Atmung, so kann dure 
einem komplizierten Apparat, Pulmotor, künstliche Atmung durch abwechselnden 
Überdruck und Unterdruck der Gasleitung hergestellt werden. 


3. Speisewege (Oesophagus, Magen, Darm). 


Die Technik der Speiseröhrensondierung ist nicht schwer. Künst- 
liches Gebiß, Kautabak u. dgl. sind vorher zu entfernen. Handelt es 
sich nur um die Diagnose einer Verengerung, so läßt man einen starken 
Magenschlauch in der unter „Magenspülung‘ angegebenen Weise hinab- 
schlucken; passiert er, so ist eine Verengerung ausgeschlossen. Auch 
die harten Sonden bieten keine besonderen technischen Schwierig- 
keiten; die „englischen Sonden“, aus einem mit Lack imprägnierten 
Gespinst bestehend, werden durch Einlegen in warmes Wasser biegsam 
gemacht; die Metallspiralen bedürfen keiner Vorbereitung; sie sind 
lange haltbar, wenn sie unmittelbar nach der Benutzung durch Heiß- 
luft getrocknet und sehr trocken aufbewahrt werden. Der Patient sitzt 
mit vorgeneigtem Oberkörper und zurückgebogenem Kopf. Unmittelbar 
vor der Sondeneinführung überzeugt man sich noch einmal, daß keine 
Anzeichen für ein Aortenaneurysma (oder Lebercirrhose) vorliegen ; 
durch Nichtbeachtung dieser Vorsichtsmaßregel sind öfters Verblutungen 
bei der Sondierung vorgekommen. Röntgenkontrolle ist hier, wie im 
weiteren Verlauf einer Sondierungskur, tunlichst vorzunehmen. Man 
faßt die Sonde wie eine Schreibfeder, benetzt das Ende mit Wasser und 
schiebt es dreist in den Rachen. Unter dem Kommando „Schlucken“ 
kann man die Sonde bequem vorschieben und dann die ganze Speise- 
röhre passieren. Oft fängt sich die Sonde zunächst an dem in den 
Oesophagus hineinragenden Ringknorpel. Um diesen aus dem Wege 
zu räumen, hilft nicht etwa gewaltsames Bohren, das nur falsche Wege 
macht, sondern der Hverersche Handgriff: man legt dazu den 
linken Zeigefinger auf den hintersten Teil der Zunge und drückt die 
Weichteile nach vorne und unten: dann passiert die Sonde leicht. 
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Die Sondierung von Speiseröhrenstenosen bedingt wege: der Mög- 
lichkeit falscher Wege besondere Wartheit in der Technik. Röntgenkontrolle ist stets 
anzuraten. Krebsige Stenosen, die weitaus häufigsten, soll man möglichst lange mit 
Instrumenten verschonen, weil der mechanische Reiz das Fortwuchern der Ge- 
schwulst begünstigt. Man mißt mit der Sonde den Abstand der Stenose von der 
Zahnreihe. Bleibt die Sonde stecken, so sucht man sie durch mannigfache kleine 
Änderungen der Stellung aR onae n paipation ) zum Entrieren zu bringen; gelingt 


das, so bleibt die Sonde 5 Minuten liegen, gelingt es nicht, so tempeorisiert man 


mit Nährklistieren (S. 721). Schluckenlassen von Öl oder Wasserstoffsuperoxyd 
(1%; alle Stunde ein Eßlöffel), Morphininjektionen behufs Hebung des dann meist 
schon bestehenden Kampfes der Speiseröhrenmuskulatur. Täglich wird mit dem 
Sondenkaliber sowie der Verweilzeit (bis 1/, Stunde) gestiegen. Schmerz wird durch 
Eispillen bekämpft. Stärkere Schmerzen, Blutungen, Fieber bedingen Einstelleu 
der Sondenbehandlung und, wenn die Aufnahme auch breiiger Speisen unvollkommen 
bleibt, Gastrostomie. Die Resultate sind nicht ganz schlecht; immer erreicht man 
es, daß der Kranke unmittelbar nach gelungener Sondierung, oft auch, daß er 
tage- und wochenlang wieder breiige Nahrung schlucken kann. — Divertikel 
sitzen an der hinteren Seite der Speiseröhre, gleich oben am Eingang. Die Sonden- 
spitze wird. um sich in ihnen nicht zu fangen, stark nach vorn abgebogen. 


Krampf der Cardia ohne organische Stenose 
wird durch Einführung starker Sonden meist un- 
schwer überwunden unter Mithilfe von Morphium- 
und Atropingaben. Hat sich bereits eine diffuse Ek- 
tasie der Speiseröhre ausgebildet, so ist für diese 
zunächst Spültherapie — wie für den Magen, aber die 
Schlauchlänge weniger als 40 cm — einzuleiten; die 
Kapazität kann bis gegen 1'/, l betragen; die weitere 
Cardiasondierung geschieht dann durch Drainage- 
sonden mit seitlichen Öffnungen, die den Speise- 
röhreninhalt in den Magen abfließen lassen. 

Zur Magenspülung (1867 durch KussMAuu ein- 
geführt) benutzt man Schläuche aus weichem, rotem 
Gummi ') mit besonders eingerichteter Spitze (Fig. 9). 
Die Cardia liegt im Mittel 40 cm von der Zahnreihe 
entfernt. Der Patient sitzt mit etwas zurückgebogenem a b 
Kopfe, seine Kleider sind gegen Beschmutzung zu- Fig.9. Das vordere 
gedeckt. Der Arzt steht seitlich, faßt die Sonde Ende des Magen- 
wie eine Schreibfeder, steckt sie bis tief in den er E 2 ur 
Rachen hinein, kommandiert „Schlucken“ und schiebt golidem Ende und 2 
energisch nach: so gelangt man in wenigen Sekunden sich schräg gegen- 
in den Magen. Ängstliche Patienten glauben zu überstehenden Fen- 
ersticken und müssen energisch zum Luftholen auf- on an 
gefordert werden. Die Sonde muß nun stille ge- SE ifenstern. 
halten werden, da kleine Verschiebungen heftige 
Würgebewegungen auslösen. Der Mageninhalt wird 
durch willkürliches Bauchpressen herausbefördert. Alles Ansaugen 
mit dem Gummigebläse (,„Magenpumpe“) ist verpönt. Zur Spülung 
wird jetzt ein größerer Glastrichter mit langem Schlauch vermittelst 
eines kurzen Glaszwischenstücks an den Magenschlauch angefügt. Wäh- 
rend der Trichter mit lauem Wasser gefüllt wird, hält man den Schlauch 
unten so lange zu, bis alle Luftblasen daraus emporgestiegen sind; man 
läßt 11/,1 Wasser, dem nach Bedarf ein wenig Soda, Salizyl, Borsäure, 
oder Kali hypermang. zugesetzt ist, einlaufen, indem man den bis zur 





1) Alle Gummiinstrumente halten nur einige Jahre, und zwar um so länger, je 
öfter sie gebraucht werden ; dann werden sie hart und brüchig; sie werden in einem 
gut schließenden dunklen Kasten aufgehoben, in der freien Luft verderben sie rascher. 
Sie dürfen nicht mit metallenen Gegenständen zusammenliegen. Alle paar Wochen 
sollen sie durch kurzes Nachfassen mit den Fingern gedehnt werden. 
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Mundhöhle erhobenen Trichter etwas schief hält, um das Mitreißen von 
Luftblasen zu verhindern; noch bevor das Wasser eingelaufen ist, wird 
der Trichter gesenkt. Jetzt läuft das ganze Spülwasser, mit Mageninhalt 
untermischt, in den Trichter durch Heberwirkung zurück; die Schläuche 
bleiben dabei mit Flüssigkeit gefüllt und frei von Luft. Man dekantiert 
die trübe Flüssigkeit, ersetzt sie durch reine und läßt durch Erheben 
des Trichters wieder Wasser einlaufen und so fort, zuweilen 20—25mal, 
bis das Spülwasser klar oder fast klar abläuft. Störungen des Abflusses 
werden durch Verstopfung des Sondenfensters verursacht und durch 
kräftiges Kneten des Schlauches, stärkere Trichteranhebung, allenfalls 
durch Hineinblasen behoben. Beim Herausziehen wird die Sonde oben 
zugeklemmt, damit nicht aus den Fenstern beim Passieren des Kehl- 
kopfes etwa Mageninhalt ausfließt. Die Magenschlauchbehandlung wird 
nach den ersten Malen fast ausnahmslos gut vertragen. Am 'wirksamsten 
ist die Spülung abends: schwere motorische Insuffizienzen brauchen 
mehrere Wochen täglicher Spülung, dann kommen sie mit seltener 
Spülung, ja ohne jede Therapie aus. Innerhalb der 1. Woche erlernen 
die Patienten sich selbst zu spülen vermittels eines Irrigators und drei 
Schläuchen mit T-Rohr-Verbindung, die je nach Bedürfnis zugeklemmt 
oder geöffnet werden. Leichte Ektatiker brauchen das nicht; sie trinken 
ein Glas Wasser, schwenken es im Leib herum, verschlucken das 
Magenschlauchende und pressen den Mageninhalt durch den Schlauch 
heraus, alles in ein paar Sekunden. Die Sekretion des kranken Magens 
(Subazidität, Superazidität) wird durch die Spülungen fast gar nicht 
beeinflußt, die Zersetzungen des Inhaltes (Hefe, Sarcine) und die sub- 
jektiven Beschwerden dagegen werden erheblich gebessert. 

Massage des Leibes mit 5 Pfund schweren, umwickelten Eisen- 
kugeln oder durch kräftiges Streichen und Kneten in der Richtung 
des Uhrzeigers kann als leidliches Abführmittel gelten. Weniger die 
perkutane Darmelektrisierung (s. unten, Elektrotherapie). — 
Die Mastdarmbougies besitzen, um nicht den Sphinkter unnötig 
zu dehnen, einen dünnen Stiel; ca. 1Ominütiges Verweilen der zylin- 
drischen Bougies in der Stenose ist die Regel. 

Darminfusionen. Der Dickdarm faßt anatomisch 4 1, klinisch 
nicht mehr als 3 1; sollen die Eingießungen resorbiert werden, so nimmt 
man sie lau und in geringer Menge (50—300 ccm), sollen sie abführen, 
so kalt und in größerer Menge (3/4 1). Zusätze von 1 EBlöffel ge- 
schabter Haushaltseife, 1 EBßlöffel Kochsalz oder Glaubersalz, 1 EBlöffel 
Rizinusöl (mit ebensoviel Olivenöl und 1g Gummi arabicum oder etwas 
Eiereiweiß zur Emulsion gebracht) wirken stärker abführend. Gly- 
zerin, 1—5 ccm mit einer kleinen Spritze in das Rectum injiziert, 
bildet ein rasch wirkendes und lange brauchbares Abführmittel. — Die 
Technik ist einfach. In linker Seitenlage wird ein weiches Mast- 
darmrohr, an der Spitze eingeölt, möglichst 10 cm tief eingeschoben; 
tiefere Einschiebung ist nutzlos, das Rohr rollt sich dann auf. Ver- 
mittelst Trichters (Irrigator) und Gummischlauches werden 3/, 1 stuben- 
kaltes Wasser aus 1—11/ m Druckhöhe infundiert; das dauert 5 Mi- 
nuten. Die Flüssigkeit soll tunlichst einige Minuten gehalten werden; 
Stuhldrang entsteht meist sofort. — Für „hohe Einläufe‘“ bedarf 
es warmer Flüssigkeit, Beckenhochlagerung oder Knieellenbogenlage, 
größerer Flüssigkeitsmenge (11), geringeren Drucks (1/, m), langsamen 
Einfließens. Diese hohe Infusion dient weniger der Darmentleerung als 
der Flüssigkeitszufuhr oder der medikamentösen Wirkung auf die 
Darmwand, der Erweichung und Verdünnung des Darminhaltes; bei 
Durchfall muß der Darm vorher durch Opiumzäpfchen ruhiggestellt. 
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werden. Man benutzt 0,9%ige Kochsalzlösung, 1/„—2%oiges Tannin, 
Zusätze von 2 Eßlöffeln Bolus alba oder Tierkohle (letztere als Deck- 
und Adsorptionsmittel). 


Einläufe von 50—200 ccm erwärmter Salzlösung lassen sich alle 
halbe Stunde wiederholen und ersetzen die subkutane Infusion fast voll- 
ständig. Noch besser hierzu ist der Tropfeneinlauf, 1—3 Tropfen 
physiologische Salzlösung (S. 726) in der Sekunde, !1/,—1 Tag lang. 
Hierzu: Nelatonkatheter in den Mastdarm, durch Gummischlauch mit 
dem wenig höher stehenden Irrigator verbunden, schraubbare Schlauch- 
klemme (durch Wattepfropf ersetzbar), dicke Tücher um den Irrigator 
(Wärmeverlust!), tunlichst auch Einschaltung einer Glaskugel mit sicht- 
barem Tropfenfall in die Schlauchleitung, häufige Kontrolle des Ab- 
flusses und der Flüssigkeitstemperatur. Die Flüssigkeit im Irrigator 
muß etwa 45° messen, um den Wärmeverlust der Leitung auszugleichen. 
Statt des Irrigators benutzt man auch doppelwandige Glasbüretten mit 
zwischenliegendem Vakuum, wie bei der Thermosflasche. 


Den Magen belästigende Medikamente werden oft durch Arznei- 
klistiere, in 10—100 ccm Wasser gelöst, beigebracht, so namentlich 
Chinin, Salizyl, Opium, Morphium, Digitalisinfus, Digalen. — Emp- 
fehlenswert gegen schmerzhafte Defäkation ist ein kleiner Handgriff 
(„Hinterdammschutz“); der Patient drückt während der Defäkation mit 
den Fingern die Weichteile unterhalb des Steißbeins stark ein und ver- 
hindert dadurch deren Dehnung durch die anrückenden Kotmassen. 


Zur Regulierung verschleppter Obstipationen sind besonders emp- 
fehlenswert die Ölklistiere: Erwärmtes Olivenöl oder .Sesamöl 
erster Pressung“ täglich 400—500 ccm langsam (in 20 Minuten) bei 
Beckenhochlagerung infundiert; Stuhl erfolgt nach einigen Stunden. 
Später genügen 250 ccm oder weniger, abends injiziert, um am nächsten 
Morgen Stuhl zu erzielen. Nachteil: Schmutzigkeit des Verfahrens; 
der Darm verliert allmählich etwas Öl; deshalb ambulant kaum durch- 
führbar; möglichst Bettlage; Gummiunterlage. Nur bestes Öl ist reiz- 
los für den Darm, schon stärkerer Säuregehalt macht Durchfall. Das 
teure Öl ist durch flüssiges Paraffin ersetzbar. 


Ernährungsklistiere bestehen aus 250 ccm 50/oigem SOXHLET- 
schem Nährzucker oder Calorose, nach Bedarf mit 10 Tropfen Opium- 
tinktur, andere benutzen 250 ccm Milch mit nährenden und anregen- 
den Zusätzen (2 Eigelb, 1 Teelöffel Kraftmehl, 1 EBlöffel Rotwein. 
1 Messerspitze Kochsalz); neuerdings setzt man tief abgebautes Eiweiß 
(Erepton oder Hapan) zu oder Riba, z. B. Riba 50, Alkohol 5, 
NaCl 2,5, Wasser 300. Die Nährklistiere werden nach morgendlicher 
Darmausspülung 2mal am Tage gegeben; sie decken nicht annähernd 
den Nährbedarf des Körpers, so mannigfaltig ihre Rezepte auch sein 
mögen, durch Tropfeneinlauf lassen sich täglich 21 5%oiger Trauben- 
A (=. 400 Kalorien) oder Nährzucker oder. Calorose ein- 
ühren. 


Die Duodenalernährung (ErNmorN 1910) ermöglicht eine reichlichere Er- 
nährung, ebenfalls unter Ausschaltung des Magens. Dazu dient ein 1 m langer, 
schwacher (8 mm Umfang) Gummischlauch, der in einer mehrfach durchlöcherten 
Metallolive iae Die Olive wird vom sitzenden Patienten hinuntergeschluckt, 
nötigenfalls nach Rachenanästhesierung ; bei 60 cm Entfernung berührt sie den 
Pylorus, muß aber, um Spielweite zu haben, auf 70—90 cm noch weiter verschluckt 
werden. Nun legt sich der Patient auf die rechte Seite, und falls kein Pylorospasmus 
hindernd dazwischentritt, dringt die Sondenspitze allmählich von selben in das 
Duodenum ein, so daß nach einer guten halben Stunde der klare, gelbe alkalische 
Duodenalsaft abfließt oder mit Spritze angesogen werden kann. Der Schlauch kann 
nun ohne Schaden als Dauerkatheter bis zu 12 Tagen liegen bleiben, alle 2 Stunden 
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werden vermittels einer Spritze 250—300 ccm Nährmischung eingeflößt, z. B. 
240 g Milch, 1 rohes Ei (gut geschlagen), 15 g Milchzucker. 

ie unblutige Behandlung der Hämorrhoiden (Boas 1919) erfordert zunächst 
eine genaue Feststellung der Anzahl der Knoten. Das gelingt meist nicht durch ein- 
faches Pressenlassen, sondern durch Ansaugung mit einem, die After nd luftdicht 
abschließenden Saugnapf, spätestens innerhalb einer halben Stunde. Durch innere 
Abführmittel am Tage vorher und Ausspülung am Operationstage wird der Darm ge- 
reinigt ; der After wird anästhesiert. Dann wird in Knieellenbogenlage jeder Knoten, 
nachdem alle durch Ansaugung wieder sichtbar gemacht sind, mit 2 ccm, oder etwas 
mehr, 96%oigem Alkohol tief injiziert. Die Knoten können extraanal verbleiben oder 
in das Rectum zurückgebracht werden, sie verfärben sich in den nächsten Tagen 
schwarz und stoßen sich innerhalb 1—2 Wochen ab. Nur größere Knoten verlangen 
in den ersten Tagen Opium und flüssige Diät; Bettruhe für einige Tage ist stets 
angezeigt. Zwischenfälle in der Nachbehandlung (Blutung, Schmerzen, Harn- 
verhaltung, Ödem der Umgebung) sind nicht häufig und nicht ernster Natur. 


4. Haut, Unterhaut, oberflächliche Blutgefäße. 


Um Flüssigkeit aus der Haut zu entfernen, wendet man Stich, 
Schnitt und Einlegung von Drainageröhren an. Der rasche Wasser- 
abfluß hier bedingt keine Gefahren für das Leben. Man gewinnt aus 
einem hydropischen Bein 1—2 l am 1. Tage (vereinzelt bis zu 30 1), 
die großen Schnitte geben am meisten her, aber schon nach 2 Tagen 
fließt erheblich weniger ab. Man zapft dann nötigenfalls an anderen 
Stellen neu an, es sind schon 160 l in einem halben Jahre aus dem 
Körper eines Kranken entfernt. Länger bestehende Ödeme werden hart. 
und geben dann wenig Wasser her, welche Methode man auch wählen 
mag. — Wechsel nasser Verbände ist zur Wahrung der Asepsis not- 
wendig; trotzdem erliegen einige Prozent der Operierten den zufälligen 
Wundinfektionen, die sich in der so wie so schlecht ernährten, wasser- 
süchtigen Haut, namentlich der Nierenkranken, rapid verbreiten; die 
Haut um solche infizierten Wunden herum wird dann heiß, schmerz- 
haft, nicht immer rot, und der Wasserabfluß stockt. Vielleicht schützt 
vorherige Streptokokkenserum-Injektion. Als Verbandmaterial dient 
sterilisiertes Moos in Gazesäckchen. Will sich die Wunde nicht 
schließen, so benutzt man Heftpflasterkompressivverbände, wie bei der 
Bauchpunktion. Die Umgebung der Wunden wird leicht wund durch 
die Nässe, man muß sie durch Salbenaufstrich schützen. 

Hautstiche macht man 4—8 an jeder vorderen Außenseite des 
Unterschenkels oder am. Fußrücken mit einem Skalpell, der Kranke 
sitzt und stellt die tropfenden Beine in eine Fußwanne. — Andere 
Methode: 50—80 Stiche an jedem Unterschenkel mit mittelstarker 
Kanüle; Zellstoffverband; nach 24 Stunden Hochlegung der Beine, 
worauf sich die Wunden schließen. 

Hautschnitte, bis tief ins Unterhautgewebe geführt, bluten an 
hydropischen Unterschenkeln weniger und sind weniger schmerzhaft als 
sonst. Man hängt das skarifizierte Bein, in Binden schwebend, wage- 
recht auf und stellt ein Becken darunter, oder läßt den Kranken sitzend 
die Beine in eine Wanne stellen, manchmal tagelang. — Bei frischen, 
weichen Ödemen genügt es, die Oberhaut nur zu ritzen, kaum mehr 
als bei der Pockenimpfung. 

Zur Hautdrainage, dem besten, weil reinlichsten Verfahren, 
dienen CURSCHMANNSche Kanülen, ovale, siebförmig durchlöcherte Röhr- 
chen, mit einliegendem Troikart (Fig. 10). Hautdesinfektion und fakul- 
tative Anästhesie wie S. 704. Die Kanüle wird parallel zur Hautober- 
fläche in das Unterhautzellgewebe des Unterschenkels einige Zentimeter 
weit eingestochen; Fixierung der Kanüle mit Watte und Jodoform- 
kollodium oder Mastisol; Schutz der Haut gegen Durchnässen mit Fett; 
der Kranke setzt sich auf und läßt die Flüssigkeit in einen unter- 
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gestellten Teller frei abtropfen. Liegt der Kranke im Bett, so wird die 
Flüssigkeit durch Leitung abgeführt: an die durch einen Heftpflaster- 
streifen fixierte Kanüle kommt ein Gummischlauch, dieser hängt in ein 
Gefäß mit Sperrflüssigkeit unterm Bett hinein und hebert so das Haut- 
wasser ab; er wird, um nicht zu zerren, am Bettrand befestigt (Fig. 11). 
Stärker blutende Einstichöffnungen verlegen sich leicht und eignen sich 
nicht; Abflußstockung ereignet sich häufig. In der Regel läßt man . 
die Drainage nur den Tag über liegen. Hinterher Wundverband mit 
viel Zellstoff. — Statt der Metallkanüle legt man auch ein Gummi- 
drain mit Löchern ein, aber so, daß es mit beiden Enden aus der Haut 
herausragt (subkutane Schlauchdrainage). 

Subkutane Injektionen (seit 1853 bekannt) kleiner Flüssigkeits- 
mengen bedürfen in ihrer Einfachheit keiner besonderen Darstellung. 
Selbst mitgerissene Luft, obgleich regelwidrig, schadet nicht. Sterilität 
von Spritzen (vgl. S. 705) und Lösungen sei aber auch hier eingeschärft 
(tödliche Phlegmonen sind nach einfachen Morphiuminjektionen vor- 





Fig. 10. a 
Hautpunktions-Troikart. Fig. 11. Hautdrainage in situ. 


gekommen!). Vorsichtigerweise zieht man nach dem Einstich den 
Stempel zunächst an; erscheint Blut, so ist man fälschlicherweise in der 
Vene. — Wo es auf rasche Wirkung ankommt, ist intramuskuläre 
Injektion vorzuziehen; für Diphtherie- und Tetanusserum bildet sie 
die Regel. Man sticht mit einem Ruck 5 cm tief in die wulstförmig 
zusammengedrückte Muskulatur des Biceps, Deltoides oder der Ober- 
schenkelstrecker ein; viel benutzt wird auch die Gesäßmuskulatur, doch 
ist hier oft Haut und Fett fast schon 5 cm stark. Sicherung gegen 
Veneninjektion (durch Ansaugen) ist meist unnötig, da die Medi 
kamente für beide in der Regel die gleichen sind. aSa 
Subkutane Infusion größerer Flüssigkeitsmengen. Die frisch be- 
reitete, abgekochte, körperwarme Salzlösung (Zusammensetzung S. 726) 
wird mit einer mindestens 100 ccm fassenden Spritze unter die Haut 
der Streckseiten von Oberschenkel oder -arm, des Bauches, des Rückens 
kräftig eingespritzt, der Schmerz ist erträglich, wird durch Anspritzen 
der Injektionsstelle mit dünnem Ätherspray gemindert; es können 1 bis 
11/ l an einer Stelle einverleibt werden, indem man die Nadel durch 
46* 
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Zurückziehen und Wiedervorschieben in verschiedene Richtungen bringt 
und jedesmal etwa 200 ccm ausspritzt. Die Haut über der Injektions- 
stelle ist zuerst gewölbt und gespannt; nach 1/,—1/, Stunde ist alles 
aufgesogen. Das lästige Abnehmen und Wiederaufsetzen der Spritze 
läßt sich vermeiden, wenn man eine Spritze mit Saug- und Druckventil 
benutzt. Der Saugschlauch hängt in die warme Kochsalzlösung, der 
Druckschlauch mündet in die Kanüle, und man hat nur immer mit 
dem Spritzenstempel zu pumpen. Die Aufsaugung wird durch Heißluft- 
bad beschleunigt. — Langsamer, aber schonender geht es, wenn man 
die Lösung aus einem Irrigator vermittels Schlauches und Kanüle ein- 
laufen läßt. 


Die intraneurale Injektion wird durch Flüssigkeitsinfiltration des Nerven und 
seiner Umgebung mit Probepunktionsspritze und langer Nadel ausgeführt. Bei der 
Ischias dient als Injektionsstelle der gewöhnliche Druckpunkt, zwischen Tuber und 
Trochanter. Hier wird unter strenger Antisepeis die Nadel nach Anästhesierung der 
Haut eingestochen und unter fortwährendem Spritzen (zur weiteren Anästhesierung) 
langsam weitergeschoben. In 7 cm Tiefe liegt der Nerv, der hier reichlich 1 cm 
breit und deshalb leicht zu treffen ist; beim Einstich entsteht ein mäßiges Schmerz- 
gefühl und eine Zuckung des Beines; fehlt dies, so schadet er nichts, denn man 

ann ebenso gut in die Umgebung des Nerven injizieren. Es werden nun einige 
Spritzen physiologischer Kochsalzlösung mit 1 pro Mille Novocain Su der 
Schmerz ist gering, da jetzt jede vorhergehende Spritze für die folgende Unempfind- 
lichkeit schafft. Dann wird die Nadel herausgezogen und der Stich mit Pflaster 
verklebt. — Die Nacherscheinungen sind gering, die Besserung der Schmerzen tritt 
fast momentan ein, wenn auch nicht regelmäßig. Einige Tage ist Ruhe zu halten, 
nötigenfalls kann man den Eingriff wiederholen. 

Die Hy peramiebeband mig bezweckt eine Durchtränkung der Gewebe mit 
Blutserum: ihre Wirkung besteht in Bakterientötung oder -abschwächung, Erweichung 
von verhärteten Geweben, Besserung der Gewebsernährung (Regenerierung), Schmerz- 
stillung, Erniedrigung der molekularen Konzentration der Gewebslymphe und Fest- 
halten der letzteren in bestimmten Körperbezirken. Zur Behandlung dienen 1. die 
Stauungsbinde, 2. die Saugapparate, 3. die heiße Luft. 

Die Stauungsbinde, eine 6cm breiteGummibinde, wird an den Extremitäten 
mehrfach umgewickelt und festgesteckt. Die Haut des abgeschnürten Gliedes wird 
blaurot, warm (ja nicht fleckig oder kalt!), der Puls bleibt fühlbar. Für chronische 
Entzündungen wird eine bis mehrere Stunden täglich durch Wochen gestaut. 

Die a parate sind gläserne Schröpfköpfe verschiedener Gestalt und 
Größe, aus denen durch den angesetzten Luftballon (bei größeren durch Luftpumpe) 
die Luft teilweise entleert wird, so daß die Haut sich in den Apparat hineinwölbt 
und blaurot färbt. Im übrigen ist die Technik der „trockenen“ und der „blu- 
tigen“ Schröpfköpfe in den Krankenpflegebüchern behandelt. 

Die Heißlufienparate sind Kästen, in welche die Flammengase mittels 
eines Schornsteins eingeleitet werden. Die entblößte Extremität hängt freischwebend 
in dem Kasten, durch Stoffmanschetten an der Kastenöffnung abgedichtet. Ein 
Schieber oben am Kasten ventiliert, denn die Hautoberfläche darf nie feucht werden. 
Man geht bis 80° täglich eine Stunde, von der trockenen Haut werden auch noch 
höhere Lufttemperaturen vertragen, doch zeigen die Thermometer der Apparate meist 
zu hoch an. — Auch ohne Kasten lassen sich die dem Schornstein entströmenden 
Verbrennungsgase eines Bunsenbrenners oder einer Spirituslampe oder die über eine 
elektrisch geheizte Metallplatte strömende Luft (sog. Föhnapparat) als „Heiß- 
luftd usche‘ verwenden. 

Ableitende Hautreizung. Über Jodpinselung, Einreibungen, Blasenpflaster 
pl die Lehrbücher der Krankenpflege. — Bei schweren Kopfschm rei und 

eningitiden kommen eingreifendere Verfahren in Anwendung, nämlich 1. Glüh- 
eisen; mit rotglühendem Eisen wird in Narkose beiderseits der Wirbelsäule ang 
sam je ein 10 cm langer Strich auf der Rückenhaut gezogen ; Verband; nach Ab- 
stoßung des Schorfes wochenlanges Offenhalten mit Basilicumsalbe ; nötigenfalls 
mehrfache Wiederholungen innerhalb einiger Monate. 2. Brechweinsteinsalbe. 
Auf der örtlich rasierten Kopfhaut wird innershalb eines Heftpflasterringes eine 
talergroße Hautstelle mit einem erbsengroßen Stück Brechweinsteinsalbe 1:4 ver- 
mittels eines Tupfers, der mit Gummipapier und Gazelage überzogen ist, täglich 
10 Minuten eingerieben und mit der Salbe verbunden ; nach 2—4 Tagen beginnt 
Eiterung und Hautnekrose, die unter warmen Umschlägen ein Geschwür entstehen 
läßt; dies wird mit Basilicumsalbe 3—6 Wochen offen gehalten und heilt dann 
ohne Entstellung zu. — Durch beide Verfahren werden Schmerzen oft rasch und 
nachhaltig geheilt (QUINCKEi. 
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Venenpunktion und Veneneinspritzung. Vorbedingung ist 
stets eine gute Venenstauung durch Schlauch, Gummibinde, Blutdruck- 
manschette, behelfsweise durch gedrehtes Handtuch; der Puls des ge- 
stauten Armes muß aber noch zu fühlen und die Binde rasch und be- 
quem durch die linke Hand des Operierenden lösbar sein. Bei Frauen 
gelingt die Sichtbarmachung der Vene manchmal nicht, doch fühlt man 
die harten Stränge, bei Kindern kann man im Notfalle die Kopfvenen 
benutzen. Im letzten Augenblick kann man die Stauung in der Ellen- 
beuge durch manuelles Ausquetschen des Unterarmes noch steigern 
(die Venenklappen hindern den Wiederausgleich). — Alle größeren 
Wassermengen zur Veneneinspritzung müssen frisch destilliert 
(und selbstverständlich steril) sein, da sonst Schüttelfrost, Fieber, 
Kopfschmerz, Durchfall als Folgen drohen (sog. ‚„Wasserfehler“, durch 
Bakterientoxine bedingt); unbegrenzt haltbares Wasser in den 10, 20, 
30 ccm-Ampullen der Hirsch-Apotheke in Frankfurt a. M. — Vor dem 
Herausziehen der Nadel ist die Stauung zu beseitigen, anderenfalls 
entsteht Bluterguß unter der Haut. — Cave Luftinjektion. Instrumente 
gut sterilisieren, Alkoholabwischung der Haut (Jodanstrich macht die 





Fig. 12. Venenpunktion. 


Vene schlecht sichtbar), keine Anästhesie. Einstichstelle: jede sichtbare 
größere Vene, womöglich in der Gabelung, meist in der Ellenbeuge, 
bei Ausgebluteten aber oft schwer auffindbar. 

Diagnostische Blutentnahme, Aderlaß durch Venen- 
punktion (Fig. 12). Reichlich 1 mm starke, 3 cm lange, kurz- 
geschliffene Kanüle mit Handgriffplatte. Der Kranke liegt (wegen etwa 
eintretender Ohnmacht), der Unterarm liegt in ganzer Länge fest auf. 
Die Haut wird mit der linken Hand durch Spannung fixiert, die 
Kanüle mit der rechten fast parallel zur Hautoberfläche gehalten und 
rasch eingestochen; das Gefühl, daß man in der Vene ist, erlernt sich 
bald. Dann kann man die Nadel ruhig noch einige Millimeter vor- 
schieben; die geringsten seitlichen Bewegungen der Spitze iühren aber 
zur Durchstechung der Venenwand; die ganze Kunst der Venentechnik 
besteht in der Vermeidung dieser seitlichen Verschiebungen. Das Blut 
fließt im Strahle in ein untergehaltenes Reagenzglas ab, kann durch 
Handbewegungen und Armmassage beschleunigt werden. Hat man die 
Vene verletzt, so bildet sich eine Blutbeule, und es fließen nur wenige 
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Tropfen; durch Ansaugen mit der Spritze erhält man Blut mit Luft; 
dann ist eine neue Einstichstelle zu wählen (vorher Ausspritzung der 
Kanüle, weil sonst rasche Gerinnung). Man läßt 300 bis 400 ccm 
ausströmen, bei kräftigen Männern selbst 700—800 (für bakterio- 
logische Blutdiagnostik 10 ccm). Lockerung der Stauung, Herausziehen 
der Kanüle, während der Finger mit Tupfer auf die Venenwunde drückt, 
Heftpflaster. — Der Grund für die günstige Wirkung des Aderlassens 
(Herabsetzung des Druckes und der Viskosität, Gefäßreflexe) ist nicht 
völlig bekannt. 

Der chirurgische Aderlaß ist sehr bequem, ergibt aber fast 
immer Blutbeschmutzung der Wäsche. Ein feines spitzes Messer wird 
senkrecht in die gestaute Vene quer eingestoßen, so daß es den halben 
Querschnitt der Vene eröffnet, und die Hautwunde seitwärts durch 
Heraushebeln der Messerspitze etwas erweitert. Das Blut springt im 
Strahl heraus, wesentlich rascher als bei der Punktion. Wundverband. 

Eine Art inneren Aderlasses erreicht man provisorisch durch 
Abbindung der angestauten Gliedmaßen; das ergibt eine erhebliche 
Herabsetzung des Venendrucks und gute klinische Wirkung bei Lungen- 
ödem oder Pneumonie; ein Bein faßt etwa 1 l Blut. — Umgekehrt dient 
die Abbindung der blutleer gemachten P,xtremitäten durch Einwicklung 
mit Gummibinde von der Peripherie her als Autotransfusion. Beide 
Verfahren sind schmerzhaft und erlauben höchstens einstündige Dauer. 
Die Lösung der Binden geschehe allmählich, um starke Blutdruck- 
schwankungen zu vermeiden; am Arm darf nur die Gummibinde an- 
gewendet werden, nicht der Schlauch (Radialislähmung!). 

Veneneinspritzung (Salzinfusion). Die Technik ist anfangs 
die gleiche wie für die Venenpunktion. Sobald die ersten Blutstropfen 
erscheinen, wird das bereit gehaltene Ansatzstück in die Nadel ein- 
gesteckt und die Stauungsbinde gelöst. Das Ansatzstück führt mittels 
1 m langen Schlauches zur Bürette (Irrigator) mit körperwarmer physio- 
logischer Salzlösung; während der Anfügung soll die Lösung schon 
fließen (zur Vermeidung von Luftinjektion). Die rechte Hand hält die 
Nadel ruhig, die linke bleibt frei für Hilfsgriffe (Nachgießen von 
Flüssigkeit u. a.). Fünf Tropfen der käuflichen 1°/,,igen Adrenalin- 
lösung können auf 1 l zugesetzt werden (gegen Gefäßlähmung, Herz- 
schwäche); Zusatz von anderen Salzen (je 0,03 0%% Kaliumchlorid und 
Calciumchlorid) ist zu empfehlen, weil 0,9% Kochsalz allein die 
Funktion der Organe schädigt; eine wirklich physiologische Salz- 
mischung ist das von dem Sächsischen Serumwerk in Dresden her- 
gestellte Normosal, das in sterilem, nicht über 500 warmem Wasser 
zu lösen ist, und die Ringerlösung. In der Regel genügen 1 bis 
1/, 1 Salzlösung intravenös bei Verblutungsgefahr, weitere Mengen 
werden subkutan oder rektal gegeben. — Durch Zufügung von 5—10 % 
Traubenzucker oder Calorose (1 1l in 30 Min.) läßt sich intravenöse 
Ernährung bei schwerer Inanition ermöglichen. 

Für die Veneneinspritzung kleiner Flüssigkeits- 
mengen bis 10 ccm genügt die gewöhnliche Subkutanspritze oder 
Serumspritze; die Stauung braucht erst nach der Einspritzung gelöst 
zu werden; der ganze Eingriff erfordert nur Bruchteile einer Minute. 
Namentlich Herzmittel (Digalen und Digipurat je 1 ccm der käuf- 
lichen Lösung, Strophanthin-BoeHrInGer 0,25—0,75 mg) oder 5%oige 
Kochsalzlösung 10 ccm (gegen innere Blutungen) werden gerne intra- 
venös angewendet; Immunsera (Tetanus, Diphtherie) nur, wenn seit 
mehreren Jahren keine Pferdeserumbehandlung vorangegangen ist (ana- 
phylaktischer Shock; lebensgefährlich!). Medikamente für intravenöse 
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und intramuskuläre Therapie werden frisch bereitet oder in Ampullen 
bezogen. Besondere Spritzenkonstruktionen (mit Glasstempel, ohne toten 
Raum, mit Stempelbewegung durch Schraube, mit abgeknickter Ka- 


nüle usw.) sind für den einigermaßen Geschickten entbehrlich. 

Die Veneneinspritzung mittels chirurgischer Operation ist zeit- 
raubend, aber auch für den Ungeübten technisch leicht; die einmal operierte Stelle 
kann nicht wieder benutzt werden. Die Akte der streng aseptischen Operation sind: 
Hautschnitt längs der Elibogenvene 5 cm lang; Abklemmung zentralwärts, Ab- 
bindung peripherwärts ; Einschneiden des halben Querschnitts der Vene, Einführung 
und lose Einbindung der Glaskanüle; Lösung der Klemme; Infussion ; Entfernung 
der Kanüle; Verschluß der Vene durch den Bisher losen Faden ; Hautnaht ; Wund- 
verband. — Auch die Infusion wie Fig. 12, aber nach Anlegung eines Haut- 
schnittes, wird öfters gemacht; das Venenlumen ist dann wesentlich leichter zu 
finden, als ohne Hautschnitt. 

Besondere Vorsicht erfordert die intravenöse Neosalvarsaninjektion, 
denn jede, versehentlich in das Gewebe geratende Salvarsanspur macht Entzündun 
und zuweilen bleibende harte Infiltrationen. Der Spritzenzylinder wird (ohne Stempel) 
mit etwa 5 ccm frisch destillierten Wassers gefüllt, während die nach unten gehaltene 
Mündung mit dem linken Zeigefinger oder einer ausrangierten zugeschmolzenen 
Kanüle verschlossen wird; aus der Fabrikampulle wird die beabsichtigte Dosis 
(0,2—0,45) hineingeschüttet und durch Bewegungen der Spritze bald gelöst (sie kann 
auch in der Ampulle selbst gelöst werden); Stempel einsetzen, Spritze umdrehen, 
richtige Kanüle aufsetzen, Luft ausdrücken, Einstich in die gestaute Vene, Anziehen 
des Stempels (es muß sofort Blut erscheinen !), Lösung der Stauung, Einspritzung, 
rasches Herausziehen der Kanüle; Pflaster. 

Die Bluttransfusion ist technisch recht schwierig wegen der raschen Blut- 
gerinnung. Vorherige Prüfung des Blutspenders auf un s. u. Es treten 

Spritzen und 2 Kanülen in Tätigkeit, die Kanülen bleiben eingebunden in der 
Vene des Spenders und Empfängers liegen, mit den Spritzen wird abwechselnd 
gesaugt und gespritzt; die jeweilig unbeteiligte Vene erhält Kochsalzlösung ; der 

reislauf' der Spritzenverwendung besteht in Biluteinsaugung, Blutausspritzung, 
Kochsalzreinigung, Kochsalzinjektion ; die saugende Spritze enthält bereits etwas 
Kochsalzlösung zur Verlangsamung der Blutgerinnung. Besonders praktisches In- 
strumentarium dazu von OEHLECKER 1921. Mechnise einfacher ist eg, wenn man 
das abgezapfte Blut des Spenders ungerinnbar macht; es wird deshalb in (erwärmter) 
Lösung von dreibasischem Na. citricum aufgefangen, so daß die Mischung etwa 
0,2 % des Salzes enthält, und nun ohne alle Hast intravenös infundiert. Vereinzelt 
sınd Schäden durch Na. citr. gesehen ; sicher unschädlich ist es nur bei kleinen 
Transfusionen, wie sie bei den hämolytischen Anämien gern angewandt werden, 
5—10 ccm alle paar Tage. Die Technik solcher kleiner Blutinjektionen ist, wenn 
auch nicht schwer, doch Immerhin etwas subtil. In die vorher erwärmte 10 cem-Re- 
kordspritze zieht man 1 cem der 40° warmen, sterilen 3%oigen Zitratlösung auf, 
benetzt da3 pane Innere der Spritze mit der Lösung und zieht dann aus der 
Kubitalvene 9 cem Blut auf; durch Wenden der Spritze wird die Mischung der 
beiden Flüssigkeiten vollzogen, dann wird eine neue, vorher mit Zitratlösung durch- 
gespülte Kanüle aufgesetzt und die Kanüle in die leicht gestaute Vene des Empfängers 
eingestoßen und nach Lösung der Stauung ausgespritzt. — Bei diesen kleinen In- 
jektionen kann man im Notfall Blutsverwandte als Spender ohne vorherige Blutprüfun 
verwenden ; die Reaktionen sind dann nicht heftig; im Falle der ktion wir 
der Spender gewechselt. — Einzelne Spritzen frischen oder Zitratblutes lassen sich 
auch intramuskulär verwenden. Größere subkutane und intramuskuläre 
Blutinjektionen sind wegen ihrer Schmerzhaftigkeit selten angewendet. — 
Tarur gische Methoden zur Bluttransfusion gibt es mehrere, sie eignen sich nur für 

iniken. 

Jeder Bluttransfusion soll eine Untersuchung auf A g glutinine voraus- 
gehen ; ein Spender, dessen Blutkörperchen von dem Serum des Empfängers agglu- 
tiniert werden, ist ausnahmslos zu verwerfen, während selber agglutinierende Spender 
allenfalls geduldet werden können. Eine rasche Orientierungsuntersuchung ermöglicht 
die Dreitropfenmethode: je ein Tropfen Blut vom Spender und Empfänger 
und ein Tropfen 10%iger Natr. citr.-Lösung, mit Glasstab auf dem Objektträger 
gemischt sollen makroskopisch homogen bleiben und mikroskopisch die Blutkörper 
nebeneinander liegend zeigen; im Falle von Agglutination bemerkt man schon mit 
bloßem Auge die Zusammenballung der roten Rlutkörper. — In den großen ameri- 
kanischen Kliniken sind vorher untersuchte Blutspender vorhanden. Mangels solcher 
kann man auch unbedenklich Placentarblut gebrauchen. — Erhebliche Schäden durch 
an machen sich nur bei größeren Transfusionen bemerkbar: Unruhe, 
Stöhnen, Gesichtsröte ; sie entstehen ausnahmslos innerhalb der ersten 3 Minuten; 
Schüttelfrost nach 1/3 Stunde ist unbedenklich. Selbst bei negativem Ausfall der 
Agglutinin-Voruntersuchung ist man nicht immer sicher vor solchen Zwischenfällen. 
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5. Harnröhre und Blase. 

Die männliche Harnröhre besitzt eine S-förmige Krümmung, der vordere 
Schenkel des S kann durch Erheben der Glans leicht ausgeglichen werden, der hintere 
Schenkel dagegen ist durch Bindegewebe fixiert ; alle Instrumente, die in die Blase 
leicht eindringen sollen, haben dieser hinteren Krümmung Rechnung zu tragen. Das 
Kaliber der Harnröhre (s. Fig. 13), richtiger gesagt, ihre Dilatierbarkeit, ist in der 
ganzen Pars bulbosa, namentlich in deren hinterstem Teile, ‚dem ,„Bulbus“, bedeutend, 

e äußere Öffnung dagegen ist enger; ganz eng und wenig dilatierbar ist die Pars 
membranacea. — Die weibliche Harnröhre bietet keinerlei technische Schwierig- 
keiten und bleibt hier außer Betracht. 

Vorbereitungen zum Katheterismus. Die Sterilisation 
von Metall- und Gummikathetern erfolgt durch mindestens 10 Minuten 
langes Auskochen in Wasser. Die elastischen Instrumente (aus Seiden- 
gespinst mit Lacküberzug) werden 10 Minuten lang in strömendem 
Wasserdampf sterilisiert; sie müssen, um nicht zusammenzukleben, 
jedes für sich in ein Leinen eingeschlagen sein. Schnelle Sterilisation 
läßt sich durch 7minütiges Einlegen in kochende Ammonsulfatlösung 
(3:5) erreichen; sie leiden dadurch weniger als durch kochendes Wasser. 
— Um die durch öfteres Auskochen eintretende Schädigung zu ver- 
meiden, hängt man die elastischen Instrumente am besten in einem 
steilen, durch Deckel geschlossenen Glasgefäß, auf dessen Boden eine 
Formalin-Pastille liegt, dauernd auf; das Formalin muß aber vor jedes- 
maligem Gebrauch durch steriles Wasser abgespült werden. Jedes 
weiche oder elastische Instrument ist vor dem Gebrauche auf Brüchig- 
keit zu prüfen, es sind öfters Stücke von schlechten Instrumenten in der 


Fig.13. Wachsausguß der Harnröhre; 
zeigt die Dilatierbarkeit der einzelnen 
Urethralabschnitte.e a Blase, b die 
enge Pars membranacea, dann der 
weite Bulbussack, Pars bulbosa, kahn- 
förmige Grube, endlich c Orificium 
a b a externum (nach THOMPSON) 





Blase stecken geblieben. Wenig gebrauchte Gummiinstrumente sollen 
mehrmals jährlich in Wasser gelegt und mit der Hand durchgeknetet 
werden. Zum Einfetten der Instrumente benutzt man Paraffinum 
liquidum (oder Byrolin in Tuben, Kaspers Katheterpräparate u.a.), 
Öl dagegen nur, wenn es frisch abgekocht ist. Zweckmäßig kann man 
auch 2—3 ccm davon in die Urethra injizieren (sie faßt in maximo 
20—30 ccm); Glyzerin ist zwar aseptisch, aber ein schlechtes Gleit- 
mittel. Gebrauchte Instrumente sind sofort mechanisch zu reinigen. 
Die Harnröhrenöffnung wird mit einem Sublimatbausch sorgfältig ab- 
gewischt. Bei Innehaltung dieser Antisepsis wird jetzt wenig mehr 
von dem berüchtigten „Katheterfieber‘ gesehen; ein normaler 
Katheterismus verläuft ohne Fieber und ohne Blutung. 

Die Technik des Katheterismus erfordert in besonderem 
Maße feines Gefühl und Vermeidung jeder Gewaltwirkung. Der 
Kranke liegt horizontal; unter den Kopf kommt eine Schlummer- 
rolle, unter das Becken ein dickes Keilkissen, das seine steile Seite 
fußwärts kehrt und mit dem Trochanter abschneidet. Zwischen den 
etwas angezogenen Schenkeln steht ein Uringlas, so tief, daß man die 
katheterisierende Hand bis unter das Niveau des liegenden Körpers 
senken kann. Der Arzt steht links. Das Kaliber der Katheter wird nach 
der CHARRIERESchen Skala in Zahlen ausgedrückt, welche den 
dreifachen Durchmesser des Instrumentes in Millimetern angeben; so 
bedeutet Charricre 21 ein Instrument von 7 mm Dickendurchmesser. 
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Der weiche „Patentkatheter”, etwa Nr. 15, soll unter normalen 
Verhältnissen stets zuerst angewandt werden, weil er weder falsche 
Wege bohren noch Schmerzen bereiten kann. Er wird wie eine Schreib- 
feder gefaßt und, gut eingefettet, unter leichter Drehung in das Ori- 
ficium eingeführt und ruckweise je 2—3 cm weiter eingeschoben. Eine 
Stockung tritt dabei in der Norm nicht ein, es sei denn infolge mangel- 
hafter Einfettung. Selten fängt eine Schleimhautklappe an der Fossa 
navicularis das Instrument ab. 


Blasenspülung. Gesichter Irrigator mit der erwärmten Spülflüssigkeit (Argent. 
nitr., Hydrarg. oxycyan. 0,2:1000; Borsäure 2 %). Ein Patentkatheter (oder ein 
elastischer Mercier) wird in die Blase eingeführt und durch ein gläsernes Zwischen- 
stück mit dem Irrigatorschlauch verbunden, jedoch nicht ohne daß die Luftblasen 
vorher entfernt sind, und nicht ohne daß das im Schlauche selbst abgekühlte Wasser 
vorher abgelassen wäre. Man läßt etwa 20—50 ccm, bei toleranter Blase auch mehr, 
einströmen, gibt dann den Katheter frei und läßt die Blase in das untergestellte 
Eiterbecken leerlaufen ; nun irrigiertt man abermals, natürlich auch jetzt unter Ver- 
an von Luftblasen und von stärkerer Abkühlung der Lösung. So spült man 
weiter, bis das Spülwasser klar zurückläuft, bei stärkeren Blasenkatarrhen wenigstens 
so lange, bis keine Eiterballen mehr kommen. Einige Kubikzentimeter läßt man 
zuletzt in der Blase. Die Spülung anfangs täglich einmal, später seltener. — Auch 
doppelläufige Katheter sind in Gebrauch ; sie sparen etwas Zeit. 

Metallene Katheter müssen möglichst stark, etwa Nr. 18, gewählt werden, weil 
dünne sich leicht in Schleimhautfalten fangen und falsche Wege bohren. Zu deren 
Vermeidung wird das Instrument weniger vorgeschoben, als vielmehr die Haruröhre 
ihm entgegengezogen. Während der „Schnabel“ des Metallkatheters so die Pars bul- 
bosa durchläuft, bleibt die den Griff oder „Pavillon“ haltende Hand auf dem Bauche 
des Patienten. An der Pars membranacea erfolgt ein leichter Widerstand, der hier 
durch die „Zirkeltour“ überwunden wird, indem der Pavillon einen Viertelkreis 
beschreibt um einen Punkt, der dicht hinter und unter dem unteren Symphysenrande 
liegt. So tritt der Katheter in die Blase. Durch Drehung im entgegengesetzten Sinne 
wird er daraus zurückgezogen. 


Die Kapillarpunktion der Blase kommt bei akuten Retentionen (Striktur, 
Verletzung der Harnröhre) in Frege und ist so gut wie ungefährlich, bedenklich da- 
gegen bei Zersetzung des Urins. Man punktiert die stark gefüllte Blase in der Mittel- 
inie 3 cm über der Symphyse, mit einer mäßig dünnen Probepunktionsnadel, geht 
in der Rege: 5 cm tief ein und aspiriert so lange, als noch etwas fließt, dann zieht 
man rasch heraus, verreibt die Gewebe um den Stichkanal etwas und schließt die 
Öffnung mit Kollodium. Die Punktion wird bis zur Herstellung der Harnröhren- 

sage täglich 2mal wiederholt, einer stärkeren Distension der Harnblase muß durch 
rockendiät sorgfältig vorgebeugt werden, damit nicht durch die Stichkanäle hindurch 
Urininfiltration erfolgt. 


6. Elektrotherapie. . 


Allgemeines. Es gibt zwei Arten von Leitern der Elektrizität, Metalle 
und Salzlösungen; die Metalle leiten den Strom, ohne eine merkbare Ver- 
änderung ihrer Substanz zu erleiden, die feuchten Leiter (,Elektrol A leiten ihn 
vermittels einer Verschiebung ihrer Moleküle, indem die Metallmoleküle mit dem 
Strom, die Moleküle der Säureradikale gegen den Strom wandern ; in Kochsalzlösungen 
wandert z. B. das Natron mit dem Strom, das Chlor gegen ihn. 


Die näheren Vorgänge der Elektrizitätsleitung in feuchten Leitern werden erst 
durch die allgemeine Physik der Salzlösungen verständlich. Löst man z. B. Kochsalz 
in Wasser, so findet nicht eine einfache Aufsplitterung in einzelne NaCl-Moleküle 
statt, sondern es tritt eine Trennung, Dissoziation, des Blektrolyts in Natron 
und Chlor ein. Beide aber werden nicht frei, sondern verbinden sich, jedes für sich, 
mit „Elektronen“, d. h. Molekülen von Elementen, die sehr leicht, chemisch-ein- 
wertig, überall vorhanden und elektrisch geladen sind. Es gibt positive Elektronen, 
mit & (Katelektron) bezeichnet, und negative Elektronen, mit 5 (Anelektron) be- 
zeichnet. Das Natron des Kochsalzes verbindet sich bei der Dissoziation mit dem 
Katelektron, das Chlor mit dem Anelektron: 

NaCl + Q9 =NaB + O 0l. 
Nebenbei bemerkt, sind im Organismus etwa. 80 Proz. der Kochsalzmoleküle disso- 
ziiert, bei dünneren Lösungen mehr, bei stärkeren weniger. Die durch diesen 
chemischen Prozeß entstandenen Verbindungen heißen Ionen; leitet man einen 
Strom durch diese Lösung, so wandert das Natriumion zur Kathode, das Chlorion 
zur Anode; andere zur Kathode wandernde Moleküle (Kationen) im menschlichen 
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Körper sind H @, K @, Ca @,, Mg&, Fe @,; Anionen sind außer dem Chlor noch 

CO,, ©, PO, usw. Die Nicht Pind A (Eiweiß, Fett, Lecithin, Harnstoff usw.) 
es Organismus "bleiben durch den Strom unberührt ; die räumlichen Verschiebungen 
der Ionen bilden das Wesen des Stromes in feuchten Leitern. Die von den Ionen 
im menschlichen Bora während einer viertelstündigen elektrotherapeutischen Sitzung 
durchlaufenen Wege lassen sich auf einige Millimeter berechnen. 


Ein großer Teil der wandernden Ionen wird durch die Blut- und Lymphe- 
strömung fortgeführt, so daß jeden Augenblick neue molekulare Kombinationen ein- 
treten. Diese Störungen des molekularen Gleichgewichts durch 
Ionenwanderung und das Wiedereintreten des Gleichgewichts nach 
Beendigung der Elektrolyse stellen die wesentliche Stromwirkung 
im mensshlichen Körper dar. 

An den Polen läßt sich diese Ionenwanderung zur Perkufanen Einwirkung 
von Medikamenten verwenden (Iontophorese). Die Metalle, die von der Anode 
eintreten, geben zu leicht Hautätzung, um verwertbar zu sein; brauchbar sind aber 
Adrenalin, Kokain, Morphin. Von der Kathode aus lassen sich namentlich Jod und 
Salizyi ohne Schaden einverleiben. Eine weitere Wirkung des Stromes ist die Reiz- 
wirkung, die sich namentlich auf Nerven und Muskelgebiete geltend macht. Nach 
allgemeinen physiologischen Er- 
fahrungen findet eine Bahnung 
der Nervenleitung durch solche 
Reize statt. Auch die ableitende 
Wirkung schmerzhafter Haut- 
reize, wie sie durch elektrische 
Prozeduren bequem und unschäd- 
lich zu haben sind, ist sicher 


gestellt. 
Endlich sind aber viele Strom- 
wirkungen — manche Elektro- 


therapeuten sagen: — alleaufSug- 
gestion zurückzuführen; hierfür 
spricht, daß die therapeutischen Wir- 
kungen der schwachen, materiell 
fast indifferenten Ströme meist 
besser sind als die der starken- 
Keinesfalls durchfließt der Strom 
| | il vorwiegend die Nerven, deren 
EN Leitungswiderstand sich vielmehr 
| als eher hoch herausgestellt hat; 
die Nerven lassen den Strom nur 
mehr als andere Organe empfinden. 
Ein einfaches Mittel, den 
Widerstand des mensch- 
lichen Körpers zu verringern, 
besteht — außer in der Durch- 
feuchtung der Elektroden und der 
Haut — in der Anwendung mög- 
lichst großer Elektroden. Je kleiner 
\ der Elektroden-Querschnitt (Q), um 
= ur so größer ist die Dichte (D) des 
Fig. 14. Anschlußapparat für Galvanisatioin Stromes an der behandelten 
Faradisation und Elektrolyse. Zu oberst: Lam- Körperstelle; je größer aber die 
p und Stromanzeiger, darunter: 3 Schalter Dichte des Stromes in der Haut 
ür Stromwechsel; darunter: 2 Stromeinschal- (bei gleich bleibender Strommenge), 
tungen und in der Mitte: Stromverstärker um so größer auch seine Schmerz- 
(Rheostat); darunter: faradischer Apparat haftigkeit und die Gefahr der Haut- 
(wie Fig. 17); ganz unten: 2 Polklammern verätzung. 
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Elektrische Apparate. Zur galvanischen Behandlung bedarf 
man eines Apparates, der im menschlichen Körper ‚konstante‘ Ströme 
mindestens bis zu 50 MA (0,05 A) hergibt, das bedeutet etwa 30 Volt 
als notwendige Spannung, besser wählt man gleich 60 Volt. 

Die bequemste Stromquelle ist eine Starkstromleitung, wie sie 
für Beleuchtungszwecke in vielen Städten jetzt vorhanden ist; ihre 
Stromleitungen haben meist Gleichstrom mit 110 Volt Spannung, seltener 
220 Volt; um diese hohe Spannung auf 60 Volt zu vermindern, bedarf 
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es einer Vorschaltglühlampe. Für Wechselstromanlagen bedarf es be- 
sonderer Transformer, um Gleichstrom für medizinische Zwecke zu er- 
halten. Ein Anschlußapparat für den ärztlichen Gebrauch ist in 
Fig. 14 abgebildet. Dieser Apparat ist außer für Galvanisation und 
T'aradisation auch für Elektrolyse und Kataphorese ohne weiteres 
brauchbar. — Noch vielseitiger sind der „Multostat“ und „Panto- 
stat“; diese Apparate sind auch „erdschlußfrei‘, da der Straßen- 
strom nur zum Antrieb eines Motors verwendet wird, der seinerseits 
erst den Behandlungsstrom erzeugt; mangels dessen können, wenn auch 
sehr selten, Unglücksfälle entstehen. Die fahrbaren Apparate werden 
mit Stechkontakt an die Lichtleitung angeschlossen. 

Mangels eines Anschlußapparates ist man auf elektrische Elemente an- 
periei, die zu „Batterien“ zusammengeschaltet werden. Kohle (oder ein schwer 


ösliches Metall, wie Kupfer u. a.) bildet den positiven Pol, Zink (also das leicht 
lösliche Metall) den negativen. 





—— 


Fig. 15. Massierelektrode. Fig. 16. Pinselelektrode. 


Die nötigen Nebenapparate sind: 1. Ein Galvanometer, welches auf ein- 
fache und zehnfache Ablesung geschaltet werden kann und Ströme bis hinunter zu 
0,1 MA und hinauf zu 50 MA noch abzulesen gestattet. Die „Dämpfung“ der 
Nadelschwingungen muß so bedeutend sein, daß die Nadel sich fast momentan auf 
den Stromwert einstellt. 

Eine Vorrichtung, um den Strom ein- und auszuschalten und langsam zu 
verstärken. Im allgemeinen dient hierzu ein Rheostat, z. B. eine Drahtspule, auf 
der ein Metallschieber schleift (ferner Graphitrheostat, Flüssigkeitsrheostat, Volt- 
regulator usw.). Ein Stöpselapparat ist ungenügend, vollends ohne Galvanometer. 

3. Leitschnüre und Elektroden. An Elektroden braucht man mindestens 
je eine zu ca. 3, 10, 100 qcm und zwei zu 500 qcm. Für die Extremitäten kann 
man sich große Wickel-Elektroden herstellen, indem man eine Binde aus 
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Fig. 17. Schema des faradischen Apparates. El Element, a Stöpsel, b Stützpunkt der 
Ankerfeder, ce Platinkontakt, d Elektromagnet (WAcnerscher Hammer), primäre 
Spule, S sekundäre Spule mit Elektroden. 


feinem Metallnetz (,Maskengold“) zwischen zwei Lagen dicken Flanells einnäht. 
Für die Faradisation braucht man eine Massierelektrode und einen elektrischen 
Pinsel (Fig. 15, 16). 

Der faradische Apparat. Der faradische Strom ist, im Gegensatz zum 
galvanischen, kein Gleichstrom, sondern ein Wechselstrom ; der Wechsel seiner Strom- 
richtung tritt einige hundert Mal in der Sekunde ein. Die Funktion des Apparates 
ist folgende (Fig. 17): der von der Elektrizitätsquelle (El; es genügt dazu ein größeres 
Tauchelement) ausgehende Strom geht zunächst durch zwei isolierte Drahtspulen, 
die je einen Eisenkern umwinden (WAGNERscher Hammer, d), dann durch die 

rimäre Spule (P), den Platinkontakt (c), den Anker (b) und zurück zum Element. 
Der Eisenkern des WAGNERschen Hammers wird, sobald der Strom durch den 
Stöpsel (a) geschlossen ist, magnetisch und zieht den darüber schwebenden Anker an; 
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dadurch entfernt sich der Anker von der ihn oben berührenden Platinkontaktschraube 
(c) und unterbricht den Strom, und damit auch die Anziehungskraft des Elektro- 
magneten ; durch Federkraft zurückgetrieben, schließt er den Strom wieder, und das 
Spiel beginnt von neuem. Der primäre Strom ist also nichts weiter als ein „zer- 
hackter Gleichstrom“. In die primäre Spule (P) läßt sich ein Eisenkern einschieben, 
der durch Induktionswirkung den Strom verstärkt. Die Schraube c gestattet, den 
Anker dem Hammer zu nähern und die Häufigkeit der Stromunterbrechungen da- 
durch zu erhöhen. 

Der primäre Strom erzeugt aber bei seiner Schließung und Öffnung in der be- 
nachbarten Drahtspule S, die, auf einer Kufe beweglich (DuBoısscher Schlitten), bis 
über P hinübergeschoben werden kann, Induktionsströme, die entgegengesetzte 
Richtung haben. Der aus der Induktionsspule abgeleitete sekundäre Strom ist 
demnach ein Wechselstrom, und diesen letzteren verwerten wir in der Regel thera- 

utisch. Der Wechselstrom kann verstärkt werden (durch Einschieben des Eisen- 
erns oder Annäherung der sekundären Drahtspule an die primäre). Der Sekundär- 
strom besitzt eine stärkere Spannung als der primäre Strom, die aber während der 
beiden Phasen verschieden hoch ist, während der Öffnungsphase höher, während der 
Schließungsphase niedriger. Nach dem Öffnungsstrom werden auch auf den Apparaten 
die Pole = und — bezeichnet. 

en des Apparates gehen gewöhnlich von dem Kontakt der Platinspule 
mit dem Anker aus, dieser ist Bern. zu reinigen, abzuschmirgeln oder durch 
kleine Verstellungen der das Platin tragenden Schraube zu verändern. Besonderer 
Meßapparate für die Stromstärke bedarf man hier nicht. — Man erkundige sich, ob 
der auf dem Anschlußapparat als faradisch bezeichnete Strom auch wirklich 
faradisch und nicht etwa sinusoidal ist. 

Allgemeine praktische Regeln für die Elektrotherapie. Die 
Stromstärken sollen bei funktionellen Leiden niedrig sein. Höhere 
Stromstärken verderben bei nervösen Patienten durch Schmerz psychisch 
dasjenige, was sie materiell vielleicht nützen. Am Kopfe sind nur 
schwache Ströme erlaubt, da sonst Schwindel und Ohnmacht eintreten 
können; ferner soll in der Herzgegend nicht faradisiert werden (Gefahr 
des Vorhofflimmerns); sinusoidale Ströme sind besonders gefährlich. 
Starke konstante Ströme beschränke man auf nicht ‚nervöse‘‘ Personen, 
auf organische Affektionen und auf tiefliegende Organleiden (Magen, 
Darm, Niere, Unterleib, Rückenmark); starke, faradische Ströme mögen 
auch als „Ableitung“ dienen. Die moderne Galvanotherapie neigt zu 
stärkeren Strömen und längeren Sitzungen, wobei freilich gut ge- 
polsterte Elektroden unbedingte Voraussetzung sind; man schalte dabei 
den Strom stets langsam ein und aus; plötzliche Stromschwankungen 
geben unangenehme Schläge. Bei nicht „erdschlußfreien‘ Anschluß- 
apparaten hat der Behandelnde Berührung mit der Wasserleitung oder 
Zentralheizung besonders zu vermeiden; nasse Stiefel erfordern Unter- 
legen eines Teppichs oder einer Fußbank. 

Praktisch versteht man unter der Stromstärke wesentlich die Strom- 
dichte. Als Durchschnittsstromdichte der schwachen Ströme mag man 
sich 1/əọ—!/1ọ merken, also Ströme von 0,5—1 MA bei 10 qcm Elek- 
trodenfläche. Starke Ströme werden bis etwa zu | angewendet, dar- 
über hinaus wird der Schmerz unerträglich, und die Gefahr der Haut- 
verätzung liegt nahe. 

Die Dauer der Sitzung schwankt zwischen 1—20 Minuten 
und mehr; die Sitzungen finden einmal täglich, bei nervösen Personen 
seltener statt. 

Die Größe der (mit Leitungswasser anzufeuchtenden) Elektroden 
beträgt etwa 3 qcm für einzelne Nervenpunkte, 10—15 qcm für Kopf 
und Extremitäten, 400 —800 qcm für tiefliegende Organe des Rumpfes. 
Zur örtlichen Behandlung wird stets die kleinere „differente“ Elektrode 
gewählt; sonst gebraucht man zwei gleichgroße. Nach Galvanisierung 
sind die Elektroden stets auszuwaschen zur Befreiung von den ätzenden 
Metallionen. Zur Faradisierung dient oft eine Massageelektrode. 

Der galvanische Strom dient zur Umstimmung der Gewebe, 
und zwar die Anode zur Beruhigung, die Kathode zur Erregung; die 
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Verschiedenartigkeit der Polwirkung wird allerdings bezweifelt. Der 
Strom ist langsam ein- und auszu,,schleichen“. Der faradische Strom 
dient namentlich zur Auslösung von Muskelzusammenziehungen, zu 
Suggestivwirkungen und zur Schmerzableitung auf die Haut; der gal- 
vanofaradische Strom steht dem faradischen näher als dem galvanischen, 
der sinusoidale Strom (s. unten) wird nur an den Extremitäten zur 
Erregung tiefliegender Muskulatur verwendet. 


Die Lage der Elektrode bleibt während der Durchströmung unver- 
ändert „stabil“, oder es werden Streichungen ausgeführt mit ‚la- 
biler“ Elektrode. Die Lage der Kathode muB man bei starken Strömen 
(zur Verhütung von Verätzungen) während der Sitzung ein oder einige 
Male wechseln. 


Einige elektrische Rezepte. Gesichtsschmerz, Kopfschmerz (auch 
Schlaflosigkeit), Trigeminusneuralgie, Neuralgien der Arme: Gal- 
vanisation. Anode 3—10 qcm stabil auf Schmerzpunkt 0,2—3 MA, täglich 1—2mal 
5 Minuten: große indifferente Elektrode auf Nacken oder Brust. Quergalvanisation 
des Kopfes mit 10 gem Elektroden. 

Subaurale Galvanisation bei Krankheiten der Hirnbasis und des ver- 
längerten Markes; Anode (oder Kathode) 3 qcm, stabil, hinter dem Unterkieferwinkel 
tief a2 edrückt, auf jeder Seite 3 Minuten, 1—3 MA, große indifferente Elektrode 
im Nacken. 

Ischias: Galvanisation. Große Kathode auf Kreuzbein ; große Anode stabil, 
im Anfang sehr akuter Fälle keine Elektrotherapie.. Bei subchronischen Fällen 
auf mehrere Punkte längs des Ischiadicus je 2 Minuten, im ganzen 15 Minuten, 
stärkere Ströme bis 50 MA. In ganz chronischen Fällen mit starker Atrophie 
Faradisation und Galvanofaradisation des ganzen Ischiadicusgebietes, zwei Elektroden 
von 10 qem auf den Nerven und die von ihm versorgten Muskeln. 

Lähmungen. Bei Nervenlähmungen nützen nur diejenigen Ströme, die deut- 
liche Muskelkontraktionen auslösen; darum sind nacheinander Faradisation und 
rhythmische Kathoden- und Anodengalvanisation zu versuchen ; reagiert der Muskel 
auf keinen Reiz, so ist die elektrische Behandlung bis auf weiteres auszusetzen. Au 
den Extremitäten läßt sich die Stärke der Muskelkontraktion durch angehängte 
Gegengewichte zweckmäßig verstärken (Elektromechanotherapie); mäßige Schmerz- 
haftigkeit ist in den Kauf zu nehmen. Bei hysterischen Lähmungen Faradisierung 
der gelähmten Glieder mit Metallbürste. 

Rückenmarkgalvanisation bei spinalen Krankheiten: Anode 30—100 qem 
nacheinander auf die ganze Rückenwirbelsäule, sehr große Kathode auf Brust und 
Bauch: 5 MA im ganzen 10 Minuten täglich ; oder zwei gleiche 100 qem Elektroden, 
Anode auf Nacken, Kathode auf Kreuzbein („absteigende Galvanisation“). Bei nicht 
schmerzenden degenerativren Rückenmarkkrankheiten vorsichtig allmählich bis zu 
hohen Stromstärken (50 MA) steigend. | 

Chronische Konstipation. Sehr große Kathode auf Bauch, ebensolche 
Anode auf Rücken. Stärkste noch erträgliche galvanische Ströme (bis 100 MAY) 
10—20 Minuten. Zeitweise Galvanofaradisation oder Faradisation mit Massier- 
elektrode. Oder metallene Bougieelektrode in den Mastdarm, große Anode auf Bauch, 
Faradisierung 10 Minuten; Stuhlgang erfolgt nach 2—3 Stunden. 

Allgemeine Faradisierung. Tägliche Bestreichung aller muskelreichen 
Körpergegenden !/,—3/, Stunde mit Elektrode von 10 gem, positiver Pol des sekun- 
dären faradischen Stromes, so stark, daß deutliche Muskelzuckungen auftreten ; die 
große indifferente Elektrode irgendwo, z. B. als Fußbad oder Fußbank. Die Herz- 
gegend ist bei der Faradisation unbedingt zu verschonen! Bei emp- 
indlichen Personen schaltet sich der Arzt in den Strom ein und benutzt seine be- 
feuchtete Hand oder einen Badeschwamm als Elektrode, namentlich bei der Faradi- 
sierung von Kopf und Gesicht. 

Tontophorese zur örtlichen Antisepsis, z. B. Jod gegen Erysipel. Ein Watte- 
bausch, durch Mull zusammengehalten und in 1®oiger Jodkaliumlösung getränkt, 
auf den Erysipelrand ; darauf die Kathode (für Salizyl: Anode) etwa 20 gem groß; 
indifferente große Anode irgendwo in der Nähe, 2 MA, 5 Minuten 2mal täglich. 

Besondere Stromarten und Apparate. Wechselströme, die langsam an- und 
abschwellen, nennt man nach den Eigenschaften ihrer Spannungskurve Sinus- 
ströme; da sie mehrmals neuerdings zu plötzlichem Herztod Veranlassung ge- 
geben haben, sollen sie einstweilen nicht angewendet werden. — Die Kondensa- 
torenladungen hat man sich vorzustellen als kurzdauernde galvanische 
Ströme; der Kondensator wird wie eine Levdener Flasche mit Elektrizität geladen 
und dann gegen den menschlichen Körper entladen. Man kann dabei genau bestimmen, 
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welche Elektrizitätsmenge (gewöhnlich 1 Mikrofarad) im Apparat aufgespeichert ist 
und bei der Entladung abgegeben wird; für die feinere neurologische Diagnostik kann 
das von Wichtigkeit sein. 

Die Permeaelektrizität oder elektromagnetische Strahlung 
benutzt die Einwirkung eines seh dar Elektromagneten auf den menschlichen Körper. 
Der Körper befindet sich innerhalb des „magnetischen Feldes“ und wird von den 
„magnetischen Kraftlinien“ durchdrungen. 

Weit merkwürdiger in der therapeutischen Verwendung als die bisher genannten 
Stromarten ist die hochgespannte Elektrizität. Eine der dahin gehörenden 
Prozeduren ist die Franklinisation; der menschliche Körper wird vermittels der 
bekannten HorTtzschen Elektrisiermaschine un und strömt seine Ladung in 
Büschelentladungen gegen die zweite in die Nähe des Körpers (gewöhnlich des Kopfes) 
mache Elektrode aus. Die Spannung der.Elektroden steigt dabei von O bis etwa 

0000 Volt. — Noch höhere Spannungen (200000 Volt) erreichen die Elektroden 
bei Anwendung der TEsLA-Ströme („Arsonvalisation‘); diese kolossalen Span- 
nungen, welche z. B. die für elektrische Hinrichtungen benötigten weit übertreffen, 
werden dadurch unschädlich und therapeutisch nutzbar gemacht, daß ein außer- 
ordentlich rascher Polwechsel (mehrere 100000 pro Sekunde; „Hochfrequenzströme“) 
stattfindet. Alle Reizwirkungen des Polwechsels, wie Muskelzuckung und Haut- 
ätzung, sind dann aufgehoben. 


Ähnliche Hochfrequenzströme von niedriger Spannung, aber hoher‘ 
Stromstärke werden gebraucht, um innere Körperteile durch ihren 
elektrischen Widerstand zu erhitzen (,„Diathermie”). Ein besonderer 
Thermopenetrationsapparat (, Piccolo“, „Thermoflux“ usw.) liefert die 
Ströme; die Bluttemperatur läßt sich bis um 0,4°, die örtliche Gewebs- 
temperatur auf 40—500 erhöhen. Je kleiner die Elektrode, um so 
höher wird die örtliche Erwärmung. Die Elektroden sind biegsame 
Bleiplatten oder Stanniolstreifen verschiedener Größe; sie werden mit 
Seifenspiritus befeuchtet und gut an die Haut angedrückt, dann wird 
der Strom eingeschaltet (0,2—2 Ampere) und langsam so weit verstärkt, 
daß die Haut ein angenehmes Wärmegefühl verspürt; man muß ın 
den ersten Minuten oft zurückregulieren, denn der Hautwiderstand 
sinkt und die Stromstärke steigt (genau wie beim Galvanisieren). 
Die Sitzung dauert 20 Minuten; sie wirkt schmerzstillend, erweichend, 
infektionswidrig. Verbrennungen können nur bei Hautanästhesie vor- 
kommen; man muß dort selber öfters fühlen. Für die Gelenke wählt 
man Querdurchwärmung mit schwächeren Strömen (0,2—0,5 A.) und 
kleinen Elektroden, für Nerven und Rückenmark Längsdurchwärmung 
mit größeren Elektroden und höheren Stromstärken. Die Sitzung wird 
alle 1—2 Tage wiederholt. Indikationen sind Lungen-, Nieren-, Herz- 
krankheiten, sowie namentlich schmerzhafte Gelenk-, Muskel- und 
Nervenaffektionen. 


Hydroelektrisches Bad. 1. sog. bipolares Bad; zwei große Metallelek- 
troden, mit einem Holzgitter (zur Verhütung direkter Berührung) überzogen ; eine 
Elektrode fußwärts, eine kopfwärtse in der Badewanne. 'Warmwasservollbad, 
Kranke sitzt bis zum Hals darin, dann wird der faradische Strom eingeschaltet. Der 
Nachteil der Vorrichtung liegt darin, daß der Hauptteil des Stromes ungenutzt durch 
das Wasser, das ihm ja weit weniger Widerstand als die menschliche Haut bietet, geht. 

2. Das monopolare Bad enthält nur eine der ebengenannten Elektroden, die 
andere ist mit einem Metallstab verbunden, der quer über der Wange liegt und vom 
Patienten mit den Händen gehalten wird. Hier geht der ganze Strom durch den 
Körper, mindestens durch die Hände. — Beide Badeformen werden meist als Fara- 
BIRISIDNE angewendet. 

3. Das Vierzellenbad. Der angekleidete Patient taucht die entblößten Unter- 
schenke: und Unterarme in je eine kleine Holz- oder Porzellanwanne, in welche, ver- 
mittelst eines Kohlepols, ein Leitungsdraht mündet. Beide Armwannen bilden den 
einen Pol, beide Beinwannen den anderen. Durch mehrfache Permutationen und 
Kombinationen der Pole lassen sich sehr zahlreiche Richtungen des Stromes erzielen, 
die übrigens mehr oder weniger gleichgültig sind. Jedenfalls aber geht der ganze 
Strom durch den Körper. Man benutzt meist den galvanischen Strom, 2—15 MA, 
doch wird man hier unbesorgt auf hohe und höchste Stromstärken steigen können. 
Auch der faradische Strom kann verwendet werden. Das galvanische Vierzellenbad 
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ist die beste Methode, um größere Mengen von Elektrizität schmerzlos in den 
Körper einzuführen. — Da die Vorrichtung teuer ist, so hat man auch einen billigen 
Ersatz konstruiert ; statt der 4 Wannen dienen 4 kleine mit Tuch überzogene Tisch- 
chen als Elektrodenteller für Handflächen und Fußsohlen. Auch die oben erwähnten 
u... bilden einen, wenn auch nicht vollkommenen, Ersatz des Vier- 
zellenbades 


7. Licht- und Strahlentherapie. 

Über die biologischen Wirkungen des Lichtes vgl. den Artikel von DE LA CAMP 
(S. 616). — Therapeutisch wirksam sind namentlich die violetten und die (nicht 
sichtbaren) ultravioletten „chemischen“ Strahlen, welche bakterizid und ent- 
zopdungperrorind selbst bis in einige Tiefe der Gewebe hineinwirken, während die 
roten und gelben Strahlen mehr als „Wärmestrahlen“ wirken. Letztere wiegen 
in den meisten künstlichen Lichtquellen vor, während die Sonne, die 
elektrische Bogenlampe und einzelne besondere Lichtquellen reichlich chemische 
Strahlen enthalten. urch farbige Gläser kann man ganze Strahlengruppen ab- 
. filtrieren (Chromotherapie). — Objekt der Allgemeinbehandlung sind haupt- 
sächlich Nervenkrankheiten, Ernährungsstörungen und Tuberkulose, örtlich werden 
viele Hautkrankheiten günstig beeinflußt. In der Praxis verbindet man mit dem 
Licht oft noch die strahlende Wärme, die Gymnastik, den Freiluftgenuß. 

Die hauptsächlichsten Formen der Lichttherapie sind folgende: 

1. Sonnenbäder. Der Kranke liegt, nur mit Schwimmhose be- 
kleidet, auf Decken im Freien an der Sonne, mit etwas erhöhtem be- 
schatteten Kopfe, schwarzer Brille; er wechselt alle 5—10 Minuten die 
Lage, damit jeder Körperteil bestrahlt und der einzelne nicht verbrannt 
wird; weiße Haut ist sehr empfindlich; ist die Körperhaut aber erst 
tief gebräunt, so verträgt der Patient Sonnenbäder den ganzen Tag lang. 
Zum Schluß folgt eine kühle Abspülung. Gelegentlich wird ein 
Schwitzen in Wolldecken mit dem Sonnenbad verbunden. Pulsfrequenz 
und Temperatur steigen im Sonnenbade, oft bricht Schweiß aus. Bei 
stärkerer Hautreizung müssen mehrtägige Pausen eingeschoben werden; 
nervöse Personen erfordern häufigere Pausen. Die Sonnenbäder finden 
in der Allgemeinbehandlung der Tuberkulose ausgedehnte Anwendung. 
Örtliche Tuberkulose der Knochen und Gelenke wird, nach Jen aus- 
gezeichneten Resultaten von RoLLier im Hochgebirge zu Leysin, jetzt 
auch im Niederungsklima vielfach mit Sonnenlicht behandelt, z. B. in 
der Kindervolksheilstätte Hohenlychen in der Mark. Tuberkulose der 
Nase und des Kehlkopfes kann durch örtliche Besonnung mit Spiegel 
und Linse geheilt werden; die Sitzungen währen 2mal tgl. 1/, Stunde; 
die Kranken lernen die Technik der Selbstbestrahlung. — In der kalten 
Jahreszeit werden die Bäder hinter dem Glasfenster, das allerdings die 
kurzwelligen Strahlen meist abfiltriert, genommen. Größere Anstalten 
besitzen besondere Glashäuser zu diesem Zwecke. Unvorsichtige An- 
ne der Sonnenbäder kann schwere nervöse Erkrankungen hervor- 
rufen. 

2. Lichtluftbäder im Freien sind der Ersatz für Sonnenbäder, 
wo die Sonne fehlt. Schwimmhose oder leichtes Hemd. Das Bad dauert 
mehrere Stunden, man geht im Freien spazieren oder treibt Sport. Ab- 
gehärtete Menschen setzen diese Bäder durch den Winter fort, aller- 
dings nur kürzere Zeit, etwa 10 Minuten 2mal täglich, und fühlen 
sich selbst im Schneetreiben wohl. 

3. Schwitzbad im Glühlichtkasten. Der Kranke sitzt entkleidet 
in einem geschlossenen Kasten und sieht nur mit dem Kopf, der durch 
eine kalte Kompresse geschützt ist, heraus, im Innern des Kastens sind 
etwa 50 Glühlampen à 1/ Ampere (= 16 Normalkerzenstärke) an- 
gebracht, die alle oder teilweise eingeschaltet werden können; die 
Wände sind mit Milchglas, behufs Spiegelung der Strahlen, ausgelegt. 
Die Temperatur steigt rasch an, man geht bis 60—70° (anfangs 
weniger) und 25 Minuten Dauer; schon nach 5 Minuten und bei 40° 
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Luftwärme bricht Schweiß aus, im ganzen verliert der Badende bis 
11/, kg Wasser. Puls, Blutdruck und Körpertemperatur steigen. Nach 
der Prozedur erfolgt Abkühlung durch Abbrausen und dann !/, Stunde 
Ruhe. Das Ganze ist mehr ein Schwitzbad, als ein Lichtbad, da die 
Wärmestrahlen im Glühlicht vorwiegen; doch kann man daneben oder 
ausschließlich Bogenlampen verwenden, oder durch Intensiv-Glühlampen 
(‚‚Polysol“, „Radiotherm‘‘) mehr chemische Strahlen erzeugen; dann 
bricht schon bei 33°, freilich oft erst nach längerer Zeit, der 
Schweiß aus. 


4. Künstliche Lichtbäder werden teils örtlich, teils allgemein 
gebraucht. 

Die örtliche Bestrahlung des Lupus vermittels der Bogenlampe ist von 
Fınsen in Kopenhagen ausgebildet; das Licht der Bogenlampe führt vorwiegend 
chemische (violette und ultraviolette) Strahlen. Die photochemische Entzündung der 
Haut entsteht, anders als bei Verbrennungen, laugsam und erreicht ihre Höhe erst 
nach 24 Stunden. Die 32000 Normalkerzen liefernde Finsensche Bogen- 
lampe ist etwa 10mal heller als die Bogenlampen: der Straßenbeleuchtung und 
sendet durch 4 Röhren ihr Licht aus; hier wird es durch Linsen aus Bergkristall 
oder Uviolglas (gewöhnliches Glas absorbiert die chemischen Strahlen) konzentriert 
und zugleich durch zirkulierendes Wasser gekühlt; in den Brennpunkt der wirk- 
samen Lichtstrahlen wird die kranke Hautpartie (Lupus) gebracht und komprimiert ; 
die Haut wird durch Kompression blutleer gemacht, um die Strahlen besser passieren 
zu lassen. Jede Hautstelle wird täglich VAAR Stunde bestrahlt und heilt erst in 
mehreren Monaten. Die Finsenbehandlung ist deshalb exorbitant kostspielig und 
somit auch ungeeignet zu allgemeiner Körperbestrahlung ; hierfür dienen besser die 
Quecksilberlampen. — Noch etwas lichtstärker ist die mit besonderer Linse aus- 
gestattete Finsen-Reyn-Lampe. 


In den Quecksilberlampen geht der Strom zwischen zwei 
Quecksilberpolen durch Quecksilberdämpfe und erzeugt ein bläuliches, 
an ultravioletten Strahlen besonders reiches Licht; die Einstellung ge- 
schieht durch Kippzündung so, daß die beiden Pole einen Augenblick 
durch den Quecksilberfaden verbunden sind. Die Dämpfe sind in einer 
(luftleeren) Röhre eingeschlossen; diese besteht aus Quarz, das die 
chemischen Strahlen durchläßt (Glas absorbiert). Eine solche „Quarz- 
lampe‘ wird entweder wie eine Finsenlampe an die Haut angedrückt 
(Kromayer-Lampe), oder zur Fernbestrahlung verwendet. Zu letzterem 
Zwecke dient namentlich ein Modell, das etwa wie eine Deckenlampe 
im Eisenbahnabteil mit Scheinwerfer und Klappenblende montiert ist 
und als „künstliche Höhensonne” (Fig. 18) viel benutzt wird, um 
allgemein tonisierend zu wirken. Die Vorliebe der Ärzte und Kranken 
für diese Einrichtung ist so groß, daß häufig die wirksamere natür- 
liche Sonne darüber vergessen wird. Zur Erwärmung des (kalten) 
Lichtes sind gewöhnliche Glühlampen daneben angebracht. Zuweilen 
filtriert ein vor der Lampe eingeschalteter „Uviolfilm“ die ganz 
kurzwelligen Strahlen (unter 280 Millionstel-millim.) ab. Bei der All- 
gemeinbehandlung werden Brust, Rücken und Schenkel abwechselnd 
bestrahlt. Die Augen werden durch dunkle Brille, die unbeteiligten 
Hautstellen durch rotes Tuch geschützt. Der Kranke liegt. Die erste 
Bestrahlung dauert 5 Minuten bei 1 m Lampenabstand. Die Haut rötet 
sich, nach 3—5 Stunden folgt stärkere Rötung, Juck- und Brenn- 
gefühl, nach einem bis einigen Tagen ist die Reaktion abgeklungen 
und es kann neu bestrahlt werden. Oft schält sich die Haut, meist wird 
sie bei weiterer Bestrahlung braun wie im Hochgebirge. Man bestrahlt 
2mal wöchentlich und steigt bei stark gebräunter Haut auf 20 Minuten 
Dauer und !/, m Lampenabstand. — Die neue Uviollampe (von 
„ultraviolett“ abgeleitet), von der Fabrik Schott u. Gen. in Jena, er- 
setzt den teuern, schwer zu bearbeitenden Quarz durch ein eigenes 
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strahlendurchlässiges Glas und erlaubt dadurch, die Leuchtfläche 
wesentlich zu vergrößern; mehrere der armlangen leuchtenden Glas- 
röhren liegen zusammen in einem drehbaren Gestell; der Hautabstand 
kann bis auf 10 cm vermindert werden, sonst entspricht die Technik 
derjenigen der künstlichen Höhensonne. Neuerdings erstrebt man 
Lampen mit ähnlicher Strahlenzusammensetzung, wie die Sonne, zur 
Allgemeinbestrahlung, z. B. die Solluxlampe der Quarzlampengesell- 
schaft Hanau oder die Siemens-Aureollampe; bei ihrem Licht 
fehlt, trotz reichlicher chemischer Strahlen, die den Patienten oft er- 
schreckende Graufärbung des menschlichen Gesichts. 

6. Röntgentherapie. Die Röntgenröhre (Fig. 19) trägt an ihrem 
zylindrischen Teil, dessen Ende wie ein Hohlspiegel geformt ist, die 
Kathode aus Platin. Die hier entstehenden Kathodenstrahlen treffen 
im Mittelpunkte des kugeligen Teiles der Röhre eine unter 45° ge- 
neigte Platinplatte, die Antikathode, und regen sie zur Abgabe der 
Röntgenstrahlen an. Die Luft aus der Röhre ist ausgepumpt; stark 


Untrkathode 





Fig. 19. 


Fig. 18. Künstliche Höhensonne. Quecksilber- 
ampe im Hohlspiegel, Glühbirnen außen. 





: Fig. 19. Röntgenröhre. K Kathodenstrahlen, 
Fig. 18. R Röntgenstrahlen. 


evakuierte Röhren nennt man hart, weniger evakuierte weich; die 
harten wirken tiefer, die weichen wirken oberflächlicher und gefährden 
die Haut mehr, so daß sie leicht der Entzündung oder Mortifikation 
verfällt. Diese nach Wochen entstehenden, nach Monaten und Jahren 
erst mit Narbenbildung heilenden Röntgen-Ulcera sind sehr gefürchtet. 
Die Geschlechtsdrüsen (Testikel oder Ovarien) können steril gemacht 
werden. Der Bestrahlende schützt sich selber und die nicht zu be- 
handelnden Hautpartien des Bestrahlten durch Platten aus Blei, Stan- 
niol, mehrfache Lagen von Wildleder oder den Mürterschen Schutz- 
stoff, von dem Mäntel und Handschuhe im Handel sind. Die früheren 
Röhren wurden durch den Gebrauch verändert (und zwar härter), Jetzt 
sind konstante Röhren von dosierbarer Härte im Gebrauch („Lilienfeld- 
röhre“). Tiefer liegende Organe werden durch „Tiefen- oder Intensiv- 
therapie“ oder durch Bestrahlung von mehreren Seiten (, Felderbestrah- 
lung“, „Kreuzfeuer‘‘) erreicht, dabei werden die der Haut gefährlichen 
weichen Strahlen durch dünnes Metallblech abfiltriert. Zur praktischen 
Dosierung der Röntgenstrahlen dient namentlich das Quantimeter 
von Kıezngöck (1896); die Einheit H ist ein Drittel derjenigen 
Lehrbuch der inneren Medizin. 15. Aufl. Bd. lI. 47 
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Röntgenstrahlmenge, die auf der Gesichtshaut eine eben bemerkbare 
Rötung erzeugt; 5 H ist die normale ,Erythemdosis“, die Maximaldosis 
(bei Tiefentherapie) etwa 22 H. — Brauchbare Röntgenrezepte lauten 
für Basedowkropf etwa: Felderbestrahlung, je 5 H, Aluminiumfilter 
4 mm, eine Bestrahlung alle 4 Wochen. Für Leukämie (Myelämie): 
In zwei Monaten etwa 20 Bestrahlungen verschiedener Felder der 
Milzgegend 5 H; 1—2 mm Aluminiumfilter, Wiederholung nach mehr- 
monatiger Pause. Die Röntgentherapie ist, da Nutzen und Schaden 
dicht beieinander liegen, dem Spezialisten zu überlassen; über ihre 
Erfolge und Technik bei inneren Krankheiten vgl. KLEWITZ, SCHLECHT 
(Münch. med. Wochenschr., 1920, Nr. 10 u. 28). 

71. Radiumtherapie. Die Bestrahlung durch Radium und Meso- 
thorium wirkt auf die Haut in Nutzen und Schaden ähnlich, aber pene- 
tranter als Röntgenbestrahlung. Hautparasiten und oberflächliche Ge- 
schwülste werden zerstört. Radium ist sehr teuer. Die Beurteilung 
der Heilwirkungen des Radiums und ihre Technik befinden sich noch 
im Fluß; durch die Verbesserungen der Röntgentechnik, namentlich der 
Tiefentherapieröhren, wird Radium immer entbehrlicher, denn die harten 
sog. Gammastrahlen werden von beiden gleichwertig geliefert. Um sie 
von den weichen, die Haut gefährdenden Strahlen abzufiltrieren, werden 
Metallfilter eingeschaltet. Die das Radium enthaltenden Röhren aus 
Glas, Hartgummi, Silber werden in einer Gummischutzhülle an die 
kranke Stelle gebracht, namentlich wo die direkte Einwirkung von 
Röntgenstrahlen technisch nicht herstellbar ist (Speiseröhre, Magen, 
Uterus). Die Verträglichkeit muß im Einzelfalle ermittelt werden. — 
Sehr viel verbreiteter ist die Anwendung des vom Radium oder vom 
Thorium X beständig abgeschiedenen Gases, der „Emanation“ (vgl. 
DE LA CAMP, S. 641). 
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aderstauung 606, 660. 
Bauchhöhle, Kochsalzinfusion II 714. 
Bauchmassage II 720. 
Bauchmuskulatur, Krämpfe der II 354. 
Bauchmuskulatur, Lähmungen der II 354. 
Bauchpunktion, Technik II 713. 
Bauchreflexe, Fehlen bei Peritonitis 626. 
Bauchspeicheldrüse 708. 
Bauchwassersucht s. Ascites 605. 
Bazillenträger 15, 531, 664, II 41, 484. 
Bazillenruhr 118. 
a asien) Scapulo-Humeralreflex II 


Beckenniere II 61. 

Beeinflussungsorgane II 129. 

Bednarsche Aphthen 441. 

Begutachtung, spezielle II 685. 

— im Sinne der Unfalls- und Invaliditäts- 

etzgebung II 674. 

Beinkrämpfe II 362. 

Beinvenen, Thrombose der 419. 

Beischilddrüse II 132. 

Belastung, nervöse II 528. 

Belladonnavergiftung II 669. 

Bellsches Phänomen II 337. 

el Eiweißkörper II 21, 68, 
124. 

Benzidinprobe 473. 

Bergkrankheit II 604. 

Bergwerksgase II 654. 

Beri-Beri fi 242. 

Berührungsempfindungen, Störungen bei 
Zerstörung der Hinterwurzeln II 371. 

Beschäftigungskrämpfe II 362. 

— des Armes II 351. 

pea AMENDE okopa II 352, 582. 

Bettnässen II 27. 

Beulenpest 74. 

Bewegungen, athetotische II 283. 

— — bei lokomotorischer Ataxie II 281. 

— — — Tabes II 379. 

— Empfindungsstörung der Il 286. 
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Bewegungen, Empfindungsverlust, bei 
Hysterie II 567 
— Tooo haton; bei progressiver Paralyse 
478. 


— Leran kt! der Reaktionszeit bei 
Hysterie II 571. 

— ne bei multipler Sklerose II 
420. 

— zwangsmäßige, bei 
kung II 446. 

Bewegungssinn, Prüfung des Il 286. 

Dem CE IDESBISTUUBEN, extrapyramidale II 
505 


Kleinhirnerkran- 


Bewußtlosigkeit s. Koma. 

Bewußtseinsstörungen II 296, 438. 

Bicepareflex II 272. 

Bienenstiche II 673. 

Biergenuß, übermäßiger, 
durch 373. 

— — s. a. unter Alkohol und Herz. 

Biermersche Anämie II 115. 

Bilanzstörung 557. 

Biliäre Cirrhose 682, 684, 691. 

Bilirubin 648. 

Bilirubinsteine 668. 

Bilsenkraut, Vergiftung durch II 669. 

Bismut. subnitr., Vergiftung II 653. 

Bitterkleesalz, v giui durch II 646. 

Bittermandelvergiftung II 655. 

Blasenstein II 33. 

Blattern, schwarze 178. 

Blausäurevergiftung 262, II 655. 

Bleichsucht fi 112. 

Bleigicht 1I 202, 206, 651. 

Bleikolik II 316, 651. 

Bleilähmung II 31b, 651. 

Bleineuritis [I 315, 651. 

Bleiniere II 96, 651. 

Bleisaum des Zahnfleisches bei Bleiver- 
giftung 437, II 315, 651. 

Bleistiftkot bei Darmverengerung 575. 

— — Verstopfung 539. 

Bleivergiftung II 315, 650. 

— nee Sa bei 353. 

— Darmspasmen bei II 651. 

— Speichelfluß bei 444. 

ale bei Facialiskrampf II 

9. 


— — Hysterie II 575. 

Blicklähmung, konjugierte, bei Brücken- 
herd II 444. 

Blinddarm, abnorme Entwicklung 

— Beweglichkeit 532, 540. 

— Tuberkulose des 566, 619. 

Blinddarmentzündung s. Appendicitis. 

Blinddarmkrebs 569. 

Blindheit s. Amaurose. 

Blitzschlag 1I 632, 635. 

Blumbergsches Zeichen bei Peritonitis 626. 

Blut, Nachweis im Harn II 2 

— — im Mageninhalt 489. 

— Schädigung durch Röntgenstrahlen II 
638 


Herzstörungen 


und 


Blutbildung, embryonale II 101. 

— normale II 101. 

— Pathologie der II 102. 

Blutbrechen 489. 

Blutdruck, Erniedrigung bei Addisonscher 
Krankheit II 157. 


144 


Blutdruck, Erniedrigung bei paroxysmaler 
Tachykardie 428. 
— Steigerung 401, II 16. 
— z bei Atherosklerose 401, 406, lI 73, 
7 


— Eklampsie Il 76, 78. 
— einseitiger Hydronephrose Il 56. 
— Nephritis 403, II 16, 18, 82, 88, 


er Nierenerkrankungen 419, II 16, 
73. 


93. 

1 

— — — Stauungsniere II 70. 

— — — Urämie II 11, 13. 

— — — Vergiftungen 353. 

— Untersuchung des 354. 

Blutdrüsen II 129. 

Blutdrüsensklerose II 162. 

Bluterkrankbeit II 126. 

Blutfarbstoff 1I 99. 

Blutgefäße, Krämpfe 353. 

bei cardialer Neurasthenie 425, 426, 
II 499. 

— Lähmung der 353. 

— nervöse Störungen 425. 

— Schädigung durch Unfall II 687. 

— Syphilis der 414. 

— Untersuchung der 353, 354. 

— Verengerungen und Erweiterungen bei 
Neurastbenie 426, II 499. 

— Zustand der 353, 354. 

Blutgifte II 108, 110. 

Blutkörperchen, chlorotische II 113. 

—i arn lI 23. 

— rote II 101. 

— weiße II 104. 

Blutschatten 1I 110. 

Blutkrankheiten II 99. 

— Begutachtung II 697. 

Blutkrisen II 109. 

Blutplättchen und Blutverlust II 109. 

Blutprobe nach Weber 473. 

Blutserum II 100. 

— agglutinierende Eigenschaften 11. 

— Reaktion auf Syphilis II 384. 

Blutstauungsleber 691. 

Blutstühle, Nachweis 473. 

Bluttransfusion II 727. 

Blutungen bei Keuchhusten 243. 

— in das Pankreas 710. 

Blutuntersuchung II 9. 

Blutvergiftung s. Sepsis 56. 

Blatzuckerbestimmang II 18%. 

Blutzusammensetzung II 100. 

Blutzylinder im Harn II 23. 

Borborygmen 563. 

Borsäurevergiftung II 659. 

Bothriocephalus latus 594. 

Botulismus II 672. 

Brachialislähmung II 350. 

Bradykardie 349, II 295. 

— bei cardialer Neurasthenie 425, II 499. 

— — Coronarsklerose 408. 

— hysterische II 576. 

Bradylalie II 296. 

— bei multipler Sklerose II 421. 

Bradypnoe 11 295. 

Brechmittel bei Vergiftungen II 643. 

Brechweinstein, Vergiftung durch II 658. 


Register. 


Brightsche Krankheit II 74. 

Brocasche Stirnwindung Il 431. 

— — Zerstörung der II 441. 

Bromismus II 552, 653. 

Bromoform, Vergiftung II 663. 

REO AR UEINERANO UNE der Epilepsie II 


Bromvergiftung chronische II 552, 653. 

Bronchialasthma 236. 

Bronchialdrüsen, Erweichung nichttuber- 
kulöser 332, 

— Staubablagerung in 263, 331, 

Bronchialdrüsen, Tuberkulose der 284, 285, 
286, 287, 299, 331. 

— Entzündung der 332. 

Bronchialerweiterung 243. 

Bronchialgeschwüre, tuberkulöse 290. 

Bronchialkrebs 247. 

Bronchialstenose 247. 

Bronchiektasie 243, 

— akute, bei Bronchitis capillaris 232. 

—- bei chronischer Pneumonie 260. 

— nach Pieurserguß 319. 

Bronchien, Diphtherie der 88, 241. 

— Erweiterung der, s. Bronchiektasie. 

— Fremdkörper in 247. 

— Krankheiten 230. 

Bronchiolitis 230, 232. 

— bei Gasvergiftung 262. 

— obliterans 252. 

— bei Rachitis LI 246, 247. 

Bronchitis acuta 230. 

— capillaris s. Bronchiolitis 232. 

— chronica 233. 

— durch Staubinhalation 263. 

— mucopurulenta 234. 

— pituitosa 235. 

— pseudomembranacea 241. 

— purulenta bei Fremdkörpern 247. 

— putrida 244, 269. 

— sicca 234. 

— Stauungs- 234. 

Bronchitiskessel 232. 

Bronchoblennorrhöe 235, 244. 

Bronchopneumonie 257. 

— durch Fremdkörper 247. 

Bronchoskopie 248. 

Bronzediabetes II 188. 

Bronzehaut bei Addisonscher Krankheit 
II 158. 

el ong II 666. 

Brückenerkrankungen II 443. 

Brustdrüsen, Neuralgie der II 355. 

Brusthautvenen, Erweiterung bei Aorten- 
aneurysma 416. 

Brustkorb, birnförmiger, bei Rachitis II 245. 

— — — Zwerchfelltiefstand 277. 

— Einsinken bei chron. Pneumonie 262, 

— — nach Pleuritis 319. 

— EEEINEERNE, einseitige, bei Pleuraerguß 

17. 


— — — — Pneumothorax 326. 

— faßförmiger, bei Bronchialasthma 237. 
— — — Lungenemph 275. 

— Lufteinfüllung Il 707, 714. 

— Paracentese 323, II 705 

— parol terae II 262. 

— Probepunktion 323. 


Brenzkatechin, Vergiftung durch lI 647. | — Stenose der oberen Apertur 283, II 261. 


Register. 


Brustpunktion II 705. 

Brusttroikart II 706. 

Brustwand s. a. Thorax. 

Bubonenpest 74. 

Bülausche Heberdrainage 324, II 708. 
Bulbärparalyse, akute, entzündliche II 469. 
— asthenische II 396. 

— bei multipler Sklerose II 421. 

— — Syringomyelie II 406. 

— progressive II 393, 394. 
— Pseudo- II 439. 


Bulbus oculi, Prominenz bei Halssympathi- 
.  cusreizung II 363. 

— — —  Birnsinusthireimloss II 48. 
— — — — Morbus Basedowii II 136. 
— ie ze in der Prominenz des II 


— — Zurücksinken bei Halssympathicus- 
lähmung II 363. 

— — — bei Klumpkescher Lähmung II 
351. 

— — — — Morbus Basedowii II 136. 

— — — — Säurekoma II 187. 

_- — A hei II EN 

— — zwangsmäßi w i Augen- 
keikti fen II 33T. j j 

Bulimie 521, II 500. 

— bei Hysterie 1I 569. 

Butterstühle 708, 710. 


C. 


Cachexia mercurialis EI 650. 

— pachyoermiqhe II 139. 

— strumipriva II 132. 

Caissonarbeiter, Krankheit der II 419, 598. 

Calcariurie II 28. 

Calla palustris, Vergiftung durch II 668. 

Capsula interna II 433. 

— — Erkrankung der II 443. 

Caput Medusae bei Pfortaderstauung 660. 

— obstipum spasticum II 345. 

— quadratum bei Rachitis II 247. 

Carcinomanämie II 109. 

Cardiakrampf 523. 

Cardiakrebs 500. 

Cardialgie 493, 520. 

— bei Hysterie II 570. 

— — Tabes II 383. 

Cardiolysis 400. 

Cardiospasmus 461, 463, 523. 

Cardiovaskuläre Attacken bei 
Basedowii II 135, 137. 

— — — Neurasthenie II 499. 

Carditis 376, 380, 397. 

Caries dentium 443. 

Carotidengeräusch, systolisches, bei Aorten- 
insuffizienz 390. 

Catarrhe sec 234. 

Cephalaea II 328, 

Cephalalgia II 328. 

— hysterica II 576. 

Cercomonas intestinalis 602. 

Peete AnnIUng. diplegische infantile II 

4 


Cerebrospinalflüssigkeit, Reaktion auf Sy- 
phylis II 384. 
— vermehrte Abscheidung II 299. 


Morbus 
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Cerebrospinalmeningitis, epidemische 104, 
II 487 


— syphilitische II 489. 

Charcot-Leydensche Kristalle bei Ankylo- 
stoma duodenale 602. 

— — bei Bronchialasthma 238. 

m Bronchitis pseudomembranacea 


| — ZI Leukämie II 118. 


Cheyne-Stokesscher Atemtypus s. Atmungs- 
typus 211, II 295. 

Chinin, Schwarzwasserfieber durch 132, 
137, II 666. 

Chininbehandlung der Malaria 137. 

Chininderivate bei Pneumonie 256. 

Chininvergiftung II 665. 

Chloralvergiftung II 661. 

TA Velel. tung 262, Il 648. 

Chlorkalkvergiftung II 648, 653. 

Chloroformvergiftung lI 662. 

Chlorose, ägyptische 601. 

— Atiologie II 112. 

Chlorsaure Salze, Vergiftung durch II 653. 

Cholämie 647, 648, 655. 

Cholagoga 649, 650, 658, 666, 674. 

Cholangitis 662. 

— catarrhalis 663, 664. 

— — bei Icterus simplex 650. 

— infectiosa 663, 665, 672, 684. 

— lithogene 667. 

— suppurativa 665. 

Cholecystitis 662, 663, 666. 

Choledochusduodenalfistel 673. 

Choledochusstein 669. 

Cholelithiasis s. a. Gallensteine 668. 

— durch Trauma II 694. 

Cholera asiatica 112. 

— Agglutination bei 115. 

— nostras 555. 

— siderans 114. 

Cholerabazillen 112. 

— Nachweis der 115. 

Choleradiarrhöe 112, 114. 

Choleraexanthem 114. 

o herniaire bei Darmstrangulation 
b81. 

Cholera-Impfung 117. 

Cholera nostras 115, 555. 

Choleratyphoid 114. 

Cholerine 114. 

Cholesterin 649. 

Cholesterinsteine 668. 

Chologen 650, 666, 674. 

Chondrodystrophia foetalis II 143, 245, 249. 

Chorea Anglicorum II 510. 

— chronica progressiva II 513. 

— degenerativa II 513. 

— electrica II 513. 

— gravidarum II 512. 

— hereditaria II 513. 

— hysterica II 576. 

— imitatoria II 513. 

— infectiosa lI 510. 

— major II 513. 

— minor II 510. 

— — nach Gelenkrheumatismus II 588. 

— a A bei Sehhügelerkran- 

n 44 


ung I ; 
| Chorsaherz II 512. 
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Choreatische Krämpfe II 282. 
Chromatinstäubchen II 102. 

Chromsäure, Vergiftung durch II 652. 
Chvosteksches Phänomen 230, II 147, 540. 
Cicuta virosa, Vergiftung durch II 668. 
Citratblut II 125. 

Clavus hystericus II 570. 

Son reine II 665. 

Coceygodynie II 361. 

— bei Hysterie II 571. 

— — Neurasthenie II 534. 
Codeinvergiftung II 665. 

Coecam s. Blinddarm. 

— mobile 532, 540. 

Coffeinvergiftung II 666. 

mn autumnale, Vergiftung durch 


Colica mucosa (membranacea) 560. 

Colitis exulcerativa 550. 

— gravis 550. 

Colon, Krebs des 569. 

Coma s. a. Koma. 

Combustio II 619. 

Commotio cerebri II 682. 

Concretio pericardii 399. 

Congelatio IT 625. 

Soman maculatum, Vergiftung durch II 


ae E II 273. BE 
vabalsam, ren 7 

Oorönararterien 8. ie, 

Cornealreflex II 273. 

Corona radiata II 433. 

Cor pendulum 277. 

— villosum 396. 

Cortex Granati, Vergfftung durch II 667. 

Coryza 214. 

Crampi II 282, 322, 

Crampus II 362. 

Craniotabes II 245. 

Cremasterreflex II 273. 

Cremor tartari, Vergiftung II 646. 

Crepitatio indux und redux bei Lungen- 
entzündung 251. 

Cricoarytaenoideus lateralis, Lähmung 227. 

— posticus, Lähmung des 227. 

Crises gastriques bei Tabes 521, II 382, 

Crotonöl, Vergiftung durch II 667. 

Cubeben, Vergiftung durch II 668. 

Curare, Vergiftung durch II 666. 

Curschmannsche Spiralen im Sputum 238. 

Curschmannscher Troikart II 712, 722. 

S femoris lateralis, Lähmung des 

57. 

Cyankalivergiftung II 655. 
anwasserstoffverbindung, 
durch Il 655. 

Cystenniere II 58. 

Cysticercus 596. 

— des Gehirns II 464. 

— — Herzens 401. 

— im Peritoneum 640. 

Cystinsteine II 47. 

Cystinurie II 49, 175. 

Cystitis II 34. 

Cystolithiasis II 33. 

Cytase s. Komplemente 10. 

Cytisus Laburnum, Vergiftung durch II 668. 

Cytodiagnostik 605. 


Vergiftung 


Register. 


D. 
Dämmerzustand, Danterisener II 566. 


_ pm II 

Ben, artwerden bei Darmvereugerung 
575. 

— Untersuchung 533. 

Darmabschluß s. Darmverschluß. 

Darmaktinomykose 567. 

Darmantisepsis 530. 

Darmantiseptica 658, 681. 

Darmbakterien 530. 

Darmbazillenträger 531. 

lie he ai Ser 527. 

Darmblutung bei Typhus 20, 24. 

Darmcarcinom 567. 

Darmdivertikel 533, 571. 

PA E TP infolge Hungerblockade II 


Darmelektrisierung IL 732. 
Darmembolien 591. 

Darmentleerungen, ar 539. 
Darmerkrankung d Unfall II 694. 
Darmfäulnis 529. 

— toxische Wirkung 531. 


Darmflora, Schutzwirkung 530. 
Darmfunktion 526. 

Darmgärung 529. 

Darmgangrän bei Darmstrangulation 580. 
— bei Embolie der Mesenterialarterien 591. 
— — Invagination 571. 

Darmgase 531. 

Darmgefäße, Amyloiddegeneration 5%. 

— Arteriosklerose der 590. 

u EANTA, durch Kot vorgetäuscht 


— gutartige 570. 
Darmgeschwüre 562. 
— bei Tuberkulose 566. 
— — Urämie II 12. 
Darmgrieß 560. 
Darminfarkt, hämorrbagischer 591. 
Darminfektionen der Säuglinge 555. 
Darminfusion Il 720. 
Darminkarzeration, mechanischer 
durch 573, 583. 
Darminnervation 528. 
Darminvagination 571. 
Darmkatarrh 544. 
— akuter 547. 
— chronischer 548, 550. 
— der Säuglinge 555. 
Darmkoliken 528. 
— bei Darmstenose 574. 
5 ren 
armkrankheiten, Begutachtung II 694. 
Darmkrebs 567. > 
Darmkrisen bei Tabes 562, II 382. 
Darmlähmung s. a. Ileus 581. 
— bei Nierenkolik 583, II 50. 
— — Ben Ileus 573. 
— — Peritonitis 582. 
— reflektorische 573, 583. 
Darmmuskulatur, Hypertrophie bei Darm- 
stenose 575. 
Darmneubildungen 567. 
Darmneurosen 562. 
Darmokklusion, einfache 577. 


[leus 


i Darmparasiten 594. 


Register. 


Darmperistaltik bei 
Krankheit 538. 

— normale 527. 

— sicht- und fühlbar fortlaufende, bei 
Darmstenose 575. 

— Störung durch Sympathicuserkrankung 
II 363. 

— Störungen der 531, 562. 

Darmpunktion 588. 

Darmprotozoen 602. 

Darmresorption, Schädigungen der 532. 

Darmsaftausscheidung, paralytische 532. 

Darmsarkom 570. 

Darmschwäche, konstitutionelle 548. 

Darmschwindel 551. 

Darmspasmus, Diagnose 539, 540, 54l. 

— lleuserscheinungen durch 574. 

— Verstopfung durch 539. 

Darm, Stauungskatarrh des 546. 

Darmsteifung bei Darmverengerung 575. 

Darmstenose 574. 

Darmstrangulation 579. 

Darmstrikturen bei Tuberkulose 566. 

— bei Carcinom 567. 

Darmsyphilis 565. 

Darmtenesmus 529. 

Darmtetanus s. Darmspasmen. 

Darmtrichinen 199. 

Darmtuberkulose 279, 566. 

Darmtumoren 567. 

Darmuntersuchung 533. 

Darmunwegsamkeits. Darmverschluß 571 ff. 

Darmverengerung 574. 

— Behandlung 586. 

Darmverlagerung 532. 

Darmverschlingung s. Darmstrangulation. 

Darmverschluß 571, 576. 

— arteriomesenterialer 578. 

— bei Invagination 571. 

— durch Kotmassen 538. 

— B8. a. Darmokklusion, -strangulation und 
Ileus. 

Datura Strammonium, Vergiftung II 669. 

Dauerausscheidung von Typhusbazillen 15. 

Dauerkatheter Il 30. 

Decussatio pyramidum II 265, 367. 

Defense musculaire bei Appendicitis 613. 

— — bei Peritonitis 625. 

Degeneration, amyloide 695. 

— — der Darmgefäße 5%. 

— epileptische IÍ 542, 549. 

— polychromatische II 102. 

— sekundäre, des Nerven II 266, 298, 310. 

Degenerationszeichen II 528. 

D Ann ngsatzopäie der Alveolenwandung 

4. 


Dehnungsgeschwüre des Darms 574. 
Dekomposition 557. 

Dekubitus II 294. 

— Behandlung 1I 309. 

Delirien bei Alkoholvergiftung Il 660. 
— — Bleivergiftung II 651. 
Delirium ordie 350. 

— tremens II 660. 
Deltoideuslähmung II 345. 
Dementia epileptica II 549. 

— paralytica II 478. 

Demenz II 296. 

Dendrit II 264. 


Hirschsprungscher 


Dengue 146. 

Depression, psychische II 296. 

Depressionen, endogene II 534. 

Dercumsche Krankheit II 156. 

Dermatitis, chronieche durch Röntgen- 
strahlen II 638. 

Dermographismus II 294. 

Descensus hepatis 645. 

Desquamativpneumonie 288. 

Déviation conjugée bei Reizung der 
Scheitelwindungen Il 441. 

— bei Apoplexie [I 461. 

— — Zerstörung der Scheitelwindungen 
II 441. 

Diabète bronzé 683, II 188, 

Diabetes decipiens II 185. 

— insipidus II 172. 

— latenter II 184. 

— mellitus II 177. 

— — traumatischer 1I 697. 

— pseudoinsipidus bei Epilepsie II 549. 

Diaceturie II 187. 

Diamine 531. 

Diaminurie II 175. 

Diaphoretica II 10. 

— ergiftung durch II 667. 

Diarrhöe und Darmkatarrh 544. 

Diarrhöen 544. 

— bei Darmverschluß 574, 580. 

— — Invagination 571. 

— chronische 548, 550. 

— durch Erkältung 546. 

— ex infectione 546. 

— ex ingestis 545. 

— gastrogene 545, 549, 709. 

— nervöse 544, 549, II 500. 

— nervöse und chische 544. 

— tuberkulöse 292. 

Diastase, Nachweis 709. 

Diastole 347. 

Diathermie II 631, 734. 

— bei chronischer Arthritis II 595. 

De, exsudative 237, 299, [I 149, 253, 


54. 
— — und Skrofulose II 254. 
— hämorrhagische II 124. 
— — bei Ikterus 655. 
— harnsaure II 201. 
— skrofulöse 299. 
— symptomatische, hämorrhagische II 124. 
Diathesen II 149, 253. 
— allgemeine hämorrhagische II 124. 
— TE W bei Gelenkrheumatismus 
588. 
Diazoreaktion bei Trichinosis 202. 
— — Tuberkulose 293. 
Dickdarm, angeborene Erweiterung des 538. 
Dickdarmbewegungen 527. 
Dickdarmfunktion 527. 
Dickdarmkatarrh, akuter 547. 
Dickdarmkrebs 569. 
Diffusionsicterus 650. 
Digipurat 360. 
Digitalisvergiftung 359, II 669. 
Digitaliswirkung und -verabreichung 359. 
361. 
Dilatatio cordis s. unter Herz. 
— ventriculi 507. 


| Dilatatorreflex II 288. 
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Dinitrobenzol, Neuritis durch Il 316. 
Diphtherie 82. 

— Antitoxin 93. 

— Differentialdiagnose gegen Angina 91, 


450. 

— des Kehlkopfes 88. 

— der Nase 88, 218. 

— maligne, septische 84, 86. 

— Nachkrankheiten 89. 

— Nephrose durch 91, II 79. 

Diphtheriebazillen 83. 

— Nachweis 91, 92. 

Diphtherieheileerum 93. 

Diphtherieneuritis 90, II 318. 

Diplegia facialis II 336. 

Diplegie II 248. 

— infantile cerebrale II 474. 

Diplegien bei Krankheiten der Zentral- 
windungen Il 439. 

Diplococcus pneumoniae 248. 

Dipsomanie 1I 548. 

Disposition zur Infektion 12. 

— neuropathische II 531. 

Distoma haematobium in der Pfortader 700. 

— hepaticum in den Gallenwegen 700. 

Dittrichsche Pfröpfe 245. 

Diuretica 362, II 10, 70. 

— Wirkung ÍI 3. 

— Vergiftung durch II 668. 

Divertikel des Oesophagus 462. 

— Meckelsches 533, 571. 

— der Gallenblase 669. 

Dochmius duodenalis 601. 

Dolores osteocopi nocturni II 490. 

Doppelstimme bei Kehlkopfpolypen 225. 

Doppelton (Traube), Doppelgeräusch (Du- 
rozier) bei Aorteninsuffizienz 390. 

Dorsalis scapulae, Lähmung II 344. 

Drainage, Bülausche II 708. 

— der Haut II 722. 

Drehschwindel II 447. 

Dru etme der atmosphärischen Luft 


Druckband s. Dekubitus II 294. 
Druckdifferenzverfahren II 608. 
Druckluftkrankheit II 598. 
Druckpunkte bei Hysterie II 570. 

— Valleixsche bei Neurasthenie II 534. 
— — bei Neuralgie II 325. 
Drucksinn II 267, 283. 

— Prüfung des II 286. 

Druckzuwachs II 598. 

Drüsen mit innerer Sekretion II 129. 
Drüsenpest 74. 

Ductus choledochus, Fistelbildung 672. 
— — Gallensteine im 669. 

— Botalli, Offenbleiben 393. 

— cysticus, Gallensteine in 669. 

— parotideus, Verlegungen des 445. 
— Stanonianus, Steinbildung im 445. 
Dukes-Filatowsche Krankheit 174. 
Dünndarmkrebs 570. 
Duodenalernährung II 721. 
Duodenalgeschwür 563. 

Dupupytrensche Kontraktur lI 597. 
Dura mater, Blutungen der II 481. 

— — Gumma II 489. 

— — Hämatom der II 481. 

— — spinalis, Entzündungen der II 426. 





— 


Register. 


Durchfälle s. Diarrhöen. 

Durstversuch 1i 6. 

Dyesästhesie bei Hysterie II 571. 

Dysakusie s. Schwerhörigkeit. 

Dysarthrie II 296. 

= oe ‚uoppelbeiliger Hypoglossuslähmung 
41. 


Dysbasia angioeclerotica 410. 
— ET bei Tabakvergiftung II 


Dyschezie 538. 
Dyschromatopsie bei Hysterie II 569. 
Dysenterie 117. 
— chronische 122. 
— rote und weiße 119. 
Dyshormonie bei Chlorose II 112. 
Dyskinesia angiosclerotica 410. 
Dyeskineeien ii 505. 
Loppa s. Magen. 
— chronische 548. 
— infolge Hungerblockade II 234. 
D en 500. 
ie i 
Dyspuoe 211, 212. 
— ae bei Bronchialasthma 
237 


— bei Herzschwäche 352. 

Dyspraxia intermittens arterioeclerotica 590. 
Dystrophia adiposo-genitalis II 155. 

— musculorum progressiva II 401. 
Dystrophie, hypophysäre lI 151. 


E. 


Eau de Javelle, Vergiftung durch II 648. 

Ebsteinsche Kur bei Fettsucht II 228. 

Echinococcusarten 698. 

Echinococcus, Bauchfellcysten durch 840. 

— des Gehirns II 464. 

— — Herzens 401. 

— der Leber 698. 

— subphrenischer Absceß durch 622. 

Einlauf, hoher II 720. 

Eintagsfieber 55. 

Eisenbahnkrankheit Il 610. 

Eisenbehandlung II 112. 

Eisenhutvergiftung II 669. 

Eisensalze, ergiltung durch II 653. 

Eiterniere II 42. 

Eiweißabbau, Störun des II 175. 

Eiweißnachweis im Harn II 20. 

piw BRUDER Bence-Jonesscher II 21, 68, 
] . 


Eiweißstoffwechsel II 170. 

Eisessig, Vergiftung II 646. 
Eiweißzerfall bei Infektionskrankheiten 5. 
Eiweißzufuhr bei Nephritis II 86, 97. 
Ejaculatio, Verlust der II 293. 
Ejakulationsstörung II 293. 
Eklampsia II 542. 

— bei Urämie Il 13. 

— gravidarum II 76. 

Ektasie des Magens 507. 

— myasthenische, primäre 509. 
Elektrische Apparate II 730. 
Elektrische Muskelreizung II 276. 
Elektrotherapie II 303, 538, 729. 
Emanationstherapie II 641. 

Embolien bei Sepsis 61. 


Register. 


Embolien bei Endocarditis 380, 384. 

— der Lunge 264. 

— — Mesenterialarterien 591. 

Embryocardie bei paroxysmaler Tachy- 
cardie 428, 

Empfindungslähmung, dissoziierte II 283. 

ne des Neurasthenikers II 


Empfindungsleitung, Verlangsamung I] 


Emphysem s. a. Lungenemphysem. 
Emprosthotonus II 384. = 

Empyem s. a. Pleuraempyem 321. 

— der Appendix 611. 

— der Gallenblase 666. 

Empyema necessitatis 322. 

— vesicae felleae 666, 672. 

Encephalitis II 468. 

— — der Kinder II 470. 

— epidemica (lethargica) II 469. 

— — — bei Grippe 51. 
Encephalomalacie II 456. 
Encephalopathia saturnina II 315, 651. 
Endarteriitis syphilitica 419, II 300, 456. 
Endocarditis acuta 379. 

— bei allgemeiner Sepsis 60, 63. 

— — Angina 451. 

— — Chorea Il 512. 

— — Gelenkrheumatismus 380, II 587. 
— chronica 381. 

— durch Unfall II 686. 

— foetalis 394. 

— lenta 63, 381, 384. 

Endotoxine 3. 

Englische Krankheit s. Rachitis II 244. 
Entartung, nervöse II 528. 
Entartungsreaktion, elektrische II 275, 277. 
— — bei a Nervenlähmungen II 


312, 31 
— — — Vorderhornzerstörung II 371. 
— komplette und partielle II 278. 
Entartungszeichen {i 528. 


Enteritis s. a. Darmkatarrh 544. 

— acuta 546. 

— chronica 548, 550. 

— cruposa necrotica 561. 

— diphtherica 561. 

— membranacea 560. , 

Enterocolitis pseudomembranacea bei Sym- 
pathicuserkrankung lI 500. 

Enterokinase 708. 

Enteroptose 561, II 60, 500. 

Entfettungskuren II 228. 

Enuresis infantum II 27. 

— nocturna II 27. 

Eosinophilie Il 106. 

— bei Ankylostoma 602. 

— — Bronchialasthma 238, 

— — Eingeweidewürmern 594. 

— — exsudativer Diathese II 149, 257. 

Eosinophilie bei Trichinosis 203. 

Epicanthus bei Mongolismus Il 263. 

Epiduralinjektion 1I 716. 

Epilepsia diurna II 560. 

— nocturna II 550. 

— procursiva II 547. 

— tarda II 545. 

Epilepsie, abortive II 547. 

— genuine II 541. 


749 


Epilepsie, großer Anfall der II 546. 

— Jacksonsche II 439, 542. 

— interparoxysmaler Status bei II 548. 
— kleiner Anfall II 547. 

— larvierte II 548. 

— partielle s. Jacksonsche. 

— peychische II 548. 

— reflektorische II 542. 

— Rinden- II 542. 

— symptomatische II 542. 

— Unfallbegutachtung II 703. 

SPU pe rorme Anfälle bei Hirnabszeß 1I 


— — — Bandwurm 596. 

— — — Hirntumoren II 466. 

— — — progressiver Paralyse II 479. 

— — — Urämie II 13. 

Epileptischer Status II 550. 

Epileptogene Zonen II 549. 

Epileptoide Anfälle bei Bandwürmern 596. 
— — — Urämie Il 11. 

Epileptol II 553. 

Epistaxis s. Nasenbluten 219. 

Epithelien der Harnorgane II 22. 
Epithelkörperchen der Schilddrüse II 132. 
Epithelzylinder im Harn II 22. 

Beh ennen, anfallsweisee, bei Tabes 522, II 


bei Apoplexie II 460. 

— Hirntumor II 466. 

— Migräne 1I 554. 

cerebellares II 295. 

cerebrales 522, II 295. 

hysterischees Il 576. 

— juveniles 522. 

— e bei Magengeschwür 


— — bei Magenkrebs 501. 
_ gend es, bei Gastritis chronica 


— — bei motorischer Mageninsuffiziens 


10. I 
— nervöses 522, II 296, 500. 
Erbeche Lähmung II 350. 
— Krankheit II 392. 
Erbsches Phänomen bei Tetanie II 147. 
Erdbebenkrankheit II 610. 
Erektionsstörungen II 293. 
— bei Rückenmarksverletzungen II 409. 
Erepsin 526. 
Erethismus mercurialis II 650. 
Erfrierung II 625. 
Erfrierungstod II 626. 
Ergotintabes II 377, 384. 
Ergotismus II 670. 
Erhaltungseiweiß II 171. 
Erkältung 211, II 628. 
Erkältungsdiarrhöen 546. 
Erkältungskrankheit II 628. 
Ernährung bei Herzkranken 364. 
— — Nierenkranken II 9, 79, 87. 
— rectale 495, II 721. 
— schlechte, Folgen der II 232. 
Ernährungsstörungen der Säuglinge 555. 
Erosionen der Zähne 443, 
— der Magenschleimhaut 487. 


| Erregungsleitungssystem des Herzens 346. 


Erregungsty pus, individueller, endo- und 
exogene Störungen II 520. 
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Erschöpfungsgefühl bei Neurasthenie IJ 
533, 535 


Erschöpfungstheorie Pasteurs 8. 
ie Un garuenes erworbene, nervöse 
535. 
Ertrinken II 606. 
Eructatia nervosa 522. 
Erweichung der Nervensubstanz II 297. 
Erysipel 75. 
En an nen 184. 
Bi migrans 77. 
— veeiculosum (bullosum) 77. 
ema exsudativum multiforme II 59. 
— nodosum II 592. 
Ervehrämie IT = 592. 
rämie 3. 
Erythroblasten II 102. 
Erythrocyten II 101. 
— Vermehrung, Verminderung II 1083. 
Erythrocytosis II 103. 
Erythromelalgie II 502. 
Erythropoëse II 102. 
Essigsäure, Vergiftung durch II 646. 
Eßlust, abnorme 520. 
Eumydrin 499, 588. 
Eunuchoidismue II 162. 
Eupraxie II 528. 
Exanthem bei Arzneien II 667. 
— — Diabetes II 187. 
— — Diphtherieserum 93. 
— — Urämie II 12. 
Exnerscher Nadelreflex 527. 
Exophthalmus II 136. 
Expectorantia 233. 
Expektoration s. Sputum. 
Extrareize 348. 
Extrasystolen 348, 372, 375, 408, II 499. 
Exsudate s. die betreffenden Krankheiten. 
— und Transsudate, Unterscheidung 315. 
— hämorrhagische 316, 320. 
Extensionstypus bei Paralysis agitans II 


515. 
Excitantia 40, 360 ff. 


F. 


Facialiskrampf 11 338. 

Facialislähmung II 335. 

— als Erkältungskrankheit II 628. 

Facialisphänomen 230, II 147. 

— bei Rachitis II 247. 

bleistiftdünne, bei Darmverengung 
575. 

— — — spastischer Verstopfung 539. 

— blutige, bei An lakma 601 


_ FE Embolie der Mesenterialarterien 
un Invagination und Strangulation 
571, 580. 


Farbveränderungen durch Medikamente 

490, 534. 

fragmentäre 539. 

normale und pathologische Beschaffen- 

heit 534. 

okkulte Blutungen in 473, 534. 

BL ARTEORETUEN, bei Darmverengerung 
5. 

— — — spastischer aropin 539. 

— Seifengehalt bei Fettstühlen 656. 
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Faeces, silberschimmernde, tonartige bei 
Fettstühlen 656. 
— teerartige bei Magenblutung 490. 
— tonartige bei Ikterus 656. 
Faecesuntersuchung 473. 
Faradisation, Apparat zur II 731. 
Farbensinnstörungen II 289. 
Fascienreflexe Il 271. 
Febris ephemera 55. 
— exanthematica 147. 
— flava 146. 
astrica 33, 478. 
erpetica 55. 
intermittens 125. 
— miliaris 186. 
— nervosa stupida 29. 
— ale Fi 
perniciosa 131. 
— quartana 127. 
— quotidiana 130. 
— recurrens 139. 
— septica 58. 
— tertiana 127. 
— s. a. Fieber. 
Fehlschlucken bei 
ralyse II 395. 
Feldnephritis II 8, 13, 80, 85. 
Femoralislähmung II 356. 
Fettdegeneration des Herzmuskels 339. 
— der Leber 694. 
Fettgewebsnekrose 710. 
Fettherz II 224. 
Fettkapsel der Niere II 60. 
Fettleber 694. 
Fettleibigkeit II 222. 
— endogene II 226. 
— Herzerscheinungen bei 368, II 224. 
— hypophysäre II 226. 
— Komplikationen lI 224. 
— konstitutionelle II 226. 
— relative Il 222. 
— Speisezettel bei II 229. 
Fettseifenstühle 556. 
Fettschwund, Enteroptose durch 561. 
Fettstoffwechsel II 171. 
Fettstühle 534, 708. 
Fickers Typhusdiagnosticum 35. 
Fieber, alimentäres 531. 
— gelbes 147. 
— bei Infektionskrankheiten 5, 13. 
— hämoptoisches 295. 
— hektisches 292. 
— Neapolitanisches 75. 
— septisches 58. 
Fieberverlauf, hektischer 291. 
Filatow-Dukessche Krankheit 174. 
Filix mas, Vergiftung 597, II 667. 
Filmaronvergiftung 11 667. 
Fingerhutvergiftung II 669. 
Finne 596. 
Finsenlicht, Behandlung mit II 735. 
Fischvergiftung II 672. 
Fissura ani 593. | 
Fixateur s. Iımmunkörper 10. 
Flagellaten 602. 
Flankenmeteorismus bei Jejunalstenose 584. 
— bei tiefsitzender Darmokklusion 579. 
Flecke, Kopliksche 166, 436. 
Fleckfieber 147. 


progressiver Bulbär- 
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Flecktyphus 147. 

Fleischvergitfung II 671. 

Flexionstypus bei ie agitans II 515. 

Fliegenschwamm II 670. 

Fliegerkrankheit 11 603. 

Flimmerskotom bei Hemikranie II 554. 

— — Tabakvergiftung II 666. 

— von Sonnenstich II 622. 

Flintsches Geräusch 389. 

Flores Koso, Vergiftung durch II 667. 

Flugzeugkrankheit 11 602. 

Fluorwasserstoffvergiftung II 648. 

Flüstertimme s. Aphonie. 

Föhnapparat II 724. 

Försterscher Verschiebungstypus bei Neur- 
asthenie II 533. 

Fontanellen, Einsinken bei alimentärer In- 
toxikation 558. 

— ÖOffenbleiben bei Rachitis II 245. 

Foramen ovale, Offenbleiben 394. 

Formalinvergiftung Il 648. 

Fremdkörper, Aspiration von 247, 259. 

Frenkelsche Übungstherapie 11 307. 

Friedreichsche Krankheit II 386. 

Frostbeulen II 626. 

Früherguß bei Peritonitis 608, 625, 628. 

— bei Appendicitis 612. 

F rüheryapol durch Vaccination 184. 

Frühlähmungen bei Diphtherie 90. 

Fühlsphäre II 433. 

Fünftagefieber 145. 

Fütterungsthyreoidismus II 133. 

Funktionsprüfung der Nieren II 5. 

Fußgeschwüre bei Tabes Il 382. 

Fußklonus II 272. 

Fußphänomene II 272. 

Fußsohlenreflex II 272. 


6. 


Gähnkrämpfe II 354. 
Gärung im Darm 530. 
GAIDE A yeD Dee: intestinale 548, II 500. 
Galle, Bakteriologie der 663. 
— geronnene 650. 
enabfluß, dauernde Hemmung 672. 
— Störungen 654. 
Gallenausscheidung, physiologische 648, 
— Störungen der, s. Icterus und Gallen- 
stauung. 
Gallenblase s. a. Gallenwege. 
— Atrophie der 667, 669. 
— Divertikel der 669. 
— Ektasie bei Gallensteinen 660, 667. 
— — — Cholangitis 666. 
— Empyem der 666, 672. 
— Entzündung und Hydrops 663, 666, 671. 
— Fistel 672. 
— Gangrän 607. 
— Geschwürsperforation 666, 672. 
— Krebs der 676. 
— Papillome der 676. 
— Schrumpfung bei Cholecystitis 667, 669. 
— Typhusbazillen in der 26, 663. 
Gallenfarbstoff, Nachweis des 654. 
Gallengänge s. a. Gallenwege. 
— Gallensteine in 669. 
— aueh bei infektiöser Cholangitis 
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Gallengänge bei Typhus 26. 
Gallengangsverlegungen bei Krebs 676. 
Galleninfekt 663. 

Gallensäuren 648. 

Gallenstagnation, Ursachen der 669. 
Gallenstauungscirrhose 684, 691. 
Gallensteine 663, 668. 

— chemische Zusammensetzung 668. 
— Darmspasmen bei 574. 

— mechanischer Ileus durch 574, 581, 673. 
— Röntgendiagnose 644. 

— Strikturen durch 672. 

— Unfallbegutachtung II 694. 
Gallensteinileus 577, 673, 
Gallensteinkolikanfall 670. 

— erfolgloser 671. 

— irregulärer Verlauf 672. 
Gallensteinperforation 672. 
Gallenthromben 650. 

Gallenwege bei Typhus 26, 665. 

— Carcinom 676. 

— A a durch Steindruck 


— Entzündung 662, s. a. Cholangitis und 
Cholecystitis. 

— Gummi der 702. 

— ee Entzündung bei Cholelithiasis 

— Kompression der, Icterus durch 672. 

— Krankheiten 662. 

— Leberegel in den 700. 

— Narbenstriktur durch Gallensteine 672. 

— Perforation bei Cholecystitis 672. 

— Spulwürmer in den 700. 

Galle, Perforationsperitonitis durch 608. 

Galopprythmus des Herzens 350. 

— — — bei Nierenkrankheiten II 15, 88, 


5. 
Galvanisation II 730, 733. 
Gang, ataktischer II 280. 
— spastischer II 274. 
— e bei Kleinhirnerkrankung Il 
7. 
Gangrän durch Arterienthrombose 410. 
— Diabetes II 188. - 
— Ergotismus II 671. 
— Venenthrombose 421. 
multiple, neurotische II 505. 
symmetrische II 295, 502. 
Gasbildung bei Caissonkrankheit Il 600. 
Gasembolie in das Rückenmark II 419, 600. 
Gastralgie 493, 520. 
— bei Neurasthenie II 500. 
Gastralgokenose II 500. 
Gastrektasie 507. 
— atonische 509. 
— primäre 509. 
Gastritis acida 482. 
— acuta 477. 
— chronica 480. 
— corrosiva 479. 
— pe 482. 
— phlegmonosa 480. 
— toxica 479. 
Gastroenteritis s. a. Darmkatarrh. 
— bei Säuglingen 555. 
— paratyphosa 43. 
Gastroptose 507, 
Gastrospasmus 523. 
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Gastrosukkorhöe 524. 
Gasvergiftung 262, II 648. 
— s. a. Kampfgase. 
Gaumenkrankheiten 445. 
Gaumen, Krebs des 457. 
— Lähmung 458. 
— Lupus des 219, 457. 
— Syphilis 455. 
— Tuberkulose 456. 
Gaumenmandel, H phie der 454. 
Gaumenmuskulatur, Krämpfe der 459. 
ee Ihe: Bi Mi 
aumensegellähmung, doppelseitige ; 
— bei progessiver Bulbärparaiyse I 398. 
— diphtheritische 90, II 318. 
Gaumen, weicher, Diphtherie 86. 
— — Entzündung des 446. 
— — Geschwülste des 457. 
— — Lähmungen 457. 
_ — U e aai Erythem und Perfora- 
tion 456. 
— — Tuberkulose 456. 
Geburtshelferstellung bei Tetanie II 146. 
— bei Paralysis agitans II 515. 
Gedächtnisstörungen II 296. 
Gefäßerkrankungen 402, 406, 414, 423. 
— durch Unfall 1I 687. 
— Begutachtung II 687. 
— s8. a. Blutgefäße. 
Gefäßkrämpfe 353, II 267. 
Gefäßlähmung bei Infektionskrankheiten 12. 
Ba II 644. 
Gehirn s. Hirn. 
Gehörsteigerung, abnorme II 290. 
Gehörstörungen II 290. 
Gelbes Fieber 146. 
Gelbsehen bei Icterus 655. 
— — Santoninvergiftung 598, II 667. 
Gelbsucht s. Icterus 648 ff. 
ra bei Nervenkrankheiten 
294. 
— — Gicht II 211. 
ns europa ehe Veränderungen der 


— Unfallbegutachtung II 696. 

Gelenkergüsse, intermittierende, bei Nerven- 
leiden II 295. 

Gelenkneuralgien II 327. 

Gelenkneurosen, hysterische II 570. 

Gelenkrheumatismus, akuter II 585. 

ach Angina 449, II 584, 586. 

— — hyperpyretischer II 588. 

— chronischer lI 592. 

— spezifische Formen II 591. 

— Unfallbegutachtung II 696. 

Genesung von Infektionskrankheiten 7. 

Genickstarre, übertragbare (epidemische) 
104, Il 487. 

Genitalkrisen bei Tabes II 383. 

Genitalstörungen II 293. 

Genotypus II 130, 520. 

Genu recurvatum bei Tabes Il 382. 

Geruchsprüfung II 292. 

a abnorme Empfindlichkeit II 


Geruchsstörungen II 291. 

— bei Zerstörung des une uncinatus 
oder Hippocampi II 443. 

Geruchszentrum II 433. 


— — n 


Register. 


Gesamtazidität des Mageninhalts, Bestim- 
mung 472. 

Genußmittel als Gifte II 642. 

Gesamtstoffwechsel II 170. 

Geschlechtsmerkmale, sekundäre Il 161. 

Geschlechtereife, vorzeitige II 157. 

Geschmacksempfindung, Beeinträchtigung 
der II 29. 

Geschmackssinn, Prüfung des II 291. 

Geschmacksstörungen 459, II 291, 441. 

Geschmackszentrum II 433. 

Gesichtefeldeinschränkungen II 289. 

— bei Hysterie II 568. 

— — Migräne II 554. 

— — Neurasthenie II 533. 

— nach epileptischem Anfall II 547. 

Gesichtsschwund, umschriebener II 334. 

Getreidevergiftungen II 670. 

Gewerbekrankheiten II 675. 

Gewohnheitsstammeln II 583. 

Gibbus bei Kompressionsmyelitis II 411. 

Gicht II 201. 

— chronische II 211. 

— irreguläre Il 211. 

Gichtanfall II 205, 208. 

Gichtniere II 96, 204, 214. 

Gichtneuritis II 319. 

Gittbildung 3. 

Gifte, kumulierende II 642. 

— metallische II 649. 

Giftimmunität 8, II 642. 

Giftpflanzen II 668. 

Giftpilze II 669. 

Giftschlangen II 672. 

Giftstoffe, bakterielle 4. 

Giftwert, physiologischer, Bestimmung des- 
selben 4. 


Giftwirkung, akute und chronische II 642. 
Gingivitis e. a. Stomatitis 435. 

Gitalin 360. 

Glandula pituitaria II 151. 

— pinealis II 156. 

— thyreoidea II 132. 

— s. a. Schilddrüse! 

Glandulae parathyreoidese II 132. 
Glanzhaut II 293. 
Gleichgewichtsstörungen II 280, 295, 441. 
Gleitpalpation des Darmes 533. 
Glenardsche Krankheit 561. 
Gletscherbrand II 617. 

Gliome des Gehirns II 464. 

Gliose II 405. 

— kongenitale II 419. 

Globuline 10. 

Glomerulonephritis II 6, 74, 79. 

— bei Angina II 86. 

— — Scharlach 159, II 85. 

u obliterans bei Schrumpfniere 


Glossina palpalis 144. 
Glossitis 439 

Glossodynie II 500. 
Glossospasmus II 341. 
Glossy skin II 293. 
Glottis cartilaginea 222, 
Glottiskrampf 229, II 341. 
— bei Rachitis II 247. 

— — Tabes II 383. 


: — — Vaguskrampf II 340. 


Register. 


Glottisödem 222. 

Glutäalmuskeln, Lähmung der II 358. 
Glykogen, Bedeutung des II 178. 
Glykogenzerfall bei Infektionskrankheiten 5. 
Glykosurie, alimentäre II 177, 184. 

— bei Akromegalie II 153. 

— — Morbus edowii II 133, 137. 

— e saccharo II 179. 

- — lipogene II 183. 

Gmelinsche Reaktion 654. 

Giykosurie, renale Il 177. 

— paradoxe II 185. 

Gneis II 255. 

Goitre exophthalmique II 133. 

Gnosien 14 523. 

Goldregen, ereng durch II 668. 
Gonagra s. Gicht. 

ar Bündel, Schädigung des II 


v. Gräfesches Symptom bei Morbus Base- 
dowii II 136. 

Granula, Muchsche 278. 

Granulocyten II 105. 

Granularatrophie der Leber 683. 

— — Niere II 90. 

— des Pankreas, genuine 710. 

Granulierte Zylinder im Harn Il 22. 

Granulom II 121. 

— malignes II 122. 

— tuberkulöses Il 123. 

Gratioletache Sehstrahlung Il 434. 

Graves’ Disease II 133. 

Grawitzsche Tumoren II 58. 


Grippe 44. 

Größenwahn II 297, 478. 

Großzehenreflex s. Babinskischee Phä- 
nomen. 


Grubengasvergiftung II 664. 
Gruber-Widalsche Probe 36. 
Guajakolvergiftung II 647. 


Gull-Suttonsche Krankheit 402, 419. 

Günzburgsches Reagens 471. 

Gürtelempfindungen bei Reizung der 
Hinterwurzeln II 371. 

Gürtelgefühle bei Tabes 1I 380. 

Gürtelrose II 327. 

Gürtelschmerzen II 287. 

Gymnastik II 307, 613. 

— bei Herzkranken 363. 

Gyrus Hippocampi und uncinatus, Zer- 
störung der lI 442. 


H. 


Haare, trophische Störungen II 294. 
Haarzunge, schwarze 442. 

Habitus apoplecticus II 457. 

— asthenicus 283, 367, IL 60, 67, 500, 532. 
— infantilistischer II 261. 

— Iymphaticus 299. 

— pastöser 299. 

— phthisicus 283. 

— thymico-Iymphaticus lI 149. 259. 

— Stillerscher 561, II 60, 67. 
Hadernkrankheit 188. 

Haematemesis 489. 

_ Zu erenealinEndee gegen Hämoptoe 


491. 
— Behandlung 499. 


Lehrbuch der inneren Medizin. 15. Aufl. 


Bd. II. 


Hämatomyelie II 408. 

Hämaturie II 23, s. Nierenblutung ! 
Hämoglobinämie II 24. 

Hämoglobin, Nachweis im Harn II 24. 
— Bestimmung II 9. 

Hämoglobinurie II 24. 

— paroxysmale II 24, 108. 

— renale Il 24. 

Hämoglobinzylinder im Harn II 24. 
Hämolyse 1I 103 

Hämolysine 10. 

Hämopericard 400, 430. 

Hämophilie II 126. 

Hämopto& 295. 

— Behandlung 312. 

— bei Bronchiektasie 245. 

— — Hysterie II 576. 

— durch Unfall II 690. 
Hämoptoisches Fieber 295. 
Haemorrhagia cerebri II 456. 
Hämorrhagische Diathese II 124. 
Hämorrhoiden 592, 

— Behandlung II 722. 

Halbmonde, Laveransche 131. 
Halbseitenläsion s. Rückenmark II 371. 
Halluzinationen II 297. 

Hamare meningitis ‚ hypertrophische II 


Halsmuskulatur, Krämpfe der 1I 344. 

— Lähmung der II 341. 

Halsnerven, obere, Neuralgien der II 345. 
Halssympathicus, Erkrankung des II 363. 
Haltungsreflexe II 506. 

Hand, Tetanie II 147. 

— Krämpfe der II 351. 

— zwangsmäßige Dorsalflexion II 282. 
Handlähmung bei Bleineuritis II 316, 347. 
u aa ‚  Beschäftigungskrämpfe 


Handtremor, kleinwelliger, bei Alkohol- 
vergiftung II 317. 

Haphalgesie bei Hysterie II 571. 

Harmozone II 131. 

Harn, Aceton im II 187. 

— Bakterien II 25. 

— Biutbeimengung II 23. 

— Blutkörperchen II 23. 

— Bilutkörperchennachweis II 23. 

— Eiterbeimengung Il 23. 

— Eiweißausscheidung II 20. 

— Eiweißnachweiß Il 20. 

— Epithelien im, bei Cystitis Il 38. 

— — — — Nephritis II 22, 23. 

— Fetttropfen II 88. 

— Gallentarbstoffnachweis 654. 

— Gallensäuren im 654. 

— Gefrierpunkt Il 5. 

— Hämoglobinnachweis II 24. 

— Hämoglobinzylinder II 24, 

— Indikan bei lleus 577, 585. 

— Leucin und Thyrosin bei akuter gelber 
Leberatrophie 680. 

— Melanin 701. 

— Nachträufeln des II 26, 266, 292. 

— Nierenepithelien im II 22, 23. 

— Oxybuttersäure im II 187. 

— Sediment II 21. 

— Stauungs- 351. 

— Tuberkelbazillen im II 63. 

48 


154 Register. 
Harn, Zuckernachweis II 179. Harnstoff 1I 1. 
— Zylinder II 21. — als Diuretikum II 10. 


Harnabgang, unfreiwilliger, s. a. Enuresis. 

Harnantiseptica II 39. 

Harnblase, ausdrückbare Il 27. 

— Balken- II 25. 

— Carcinom der II 33. 

— Fremdkörper II 33. 

— Hypertrophie der II 25. 

— Katarrh, steinbildender II 49. 

— Lähmung II 26. 

— Motilitätsstörungen Il 26. 

— nervöse Erkrankungen II 26. 

— Neubildungen II 32. 

— Papillome der II 32. 

— Punktion 11 728. 

— Steine lI 33. 

Harnblase, reizbare II 28. 

— Sensibilitätsstörungen II 26. 

— runs der II 728. 

— Steine Il 33. 

— Tuberkulose der II 62. 

Harnblasenepithelien II 22. 

Harnblasenkatarrh II 34. 

Harnblasenpunktion Il 729. 

Harnblasenschwäche, Behandlung 11 309. 

— funktionelle II 27. 

— konstitutionelle II 28. 

— „reizbare“ II 26. 

Harnblasenspülung II 729. 

Harnblasensteine fi 33, 46, 49. 

Harnblasenstörungen Il 292. 

— Behandlung der II 309. 

Harnblasentumoren II 32. 

Harndrang II 292. 

— Herabsetzung des II 26. 

— normaler II 25, 292. 

— vermehrter II 27, 38. 

Marren enig bei Prostatahypertrophie 
9 


— Störungen II 25, 292. 

— unwillkürliche 1I 27. 

— Verlangsamung der II 292. 
Harnepithelien II 22. 

Harngrieß 1I 34, 46. 
Harnleiter, Anomalien II 54. 
Harnleitersteine II 46. 
Harnleitertuberkulose II 62. 
Harnmenge II 3. 
Harnnachträufeln II 26, 28, 292. 
Harnorgane, Erkrankungen II 1. 
— Epithelien II 22. 

— steinbildender Katarrh II 49. 
— Tuberkulose der II 62. 
Harnretention II 292. 

— reflektorische 1I 51. 

— totale II 11. 
Harnröhrenkrisen bei Tabes II 383. 
Harnsand II 34, 46. 
Harnsäureinfarkt II 47. 
Harnsäure II 1, 47. 
Harnsäuresteine II 47. 


Harnsäurestoffwechsel bei Gicht II 96, 202. | 


Harnsedimente II 21. 
Harnsperre s. a. Urämie. 
— bei Nierenkolik II 51. 
— reflektorische II 51. 
— totale II 11. 
Harnsteine II 47. 





Harnstoffbestimmung II 2. 

Harnträufeln, unwillkürliches II 26. 

Harnuntersuchung II 21. 

Harnvergiftung IÍ 11. 

Harnverhaltung s. Harnsperre. 

Harnzylinder 1I 22. Siehe auch die ein- 
zelnen Nierenerkrankungen. 

Harrisonsche Furche II 246. 

Haudeksches Nischensymptom 492. 

Häute, seröse, Tuberkulose 314. 

Haut, Bronzefärbung bei Addisonscher 
Krankheit II 158. 

— adigung durch Röntgenstrahlen II 
37. 

— a Störungen Il 294. 

Hautdrainage II 10, 721. 

Hautembolien bei allgemeiner Sepeis 61. 

Hautgangrän, multiple neurotische II 505. 

Haut mal II 544. 

Hautödem bei Myxödem II 140. 

— — Nervenstörungen II 295. 

— umschriebenes II 504. 

— — vorübergehendes 1I 295. 

Hautpest 74. 

en bei Addison II 158. 

Hautpunktion LI 721. 

Hautreflexe II 272. 

Hautreizmittel II 308, 724. 

Hautsinne, Prüfung der II 286. 

Heberdensche Knoten II 214, 594. 

Heberdrainage II 708. 

Hefepilze im Magen bei Magenkrebs 502. 

— SUR — motorischer Mageninsuffizienz 

Heilmethoden, physikalische II 303. 

Heilwirkungen, atmosphärische II 607. 

— kinetische II 613. 

— strahlenenergetische II 615. 

Heine-Medinsche Krankheit II 396, 400. 

Heißhunger 477, 521. 

Heißluftdusche II 724. 

Heizerkrämpfe II 623. 

Helleborus, Vergiftung mit II 668. 

Hellersche Blutprobe des Harns II 23. 

Hemiachromatopeie bei Zerstörung der 
Hinterhauptswindungen II 442. 

Hemiacusis bei Er ung der Capsula 
interna II 443. 

Hemianaesthesia dolorosa bei Sehhügel- 
erkrankung II 446. 

Hemianästhesie II 283. 

_ a ENDE der Capsula interna 

443. 


| — — Hysterie II 567. 


— — Migräne II 554. 

— gekreuzte, bei Erkrankung der Capsula 
interna II 443, 

Hemianopsie II 289, 442. 

— Sa an der Capsula interna 


— — — der Hi i II 
we er Hinterhauptswindungen II 


_—_ — Schädelbasiserkrankung II 449. 


— — Vierhügelerkrankung lI 447. 
— gekreuzte, bei Thalamus opticus- Er- 
rankungen II 445. 


' Hemiathetose II 282. 


Register. 


Hemiatrophia facialis progressiva II 334. 

Henichores II 512. ä 

— posthemiplegica II 613. 

Hemicrania ophthalmica II 554. 

Hemihidrosis II 295. . 

Hemikranie II 554. 

Hemiopsie s. Hemianopsie II 289. 

Hemiplegia spatica infantilis II 473. 

Hemiplegie II 268. 

— alternierende, bei Zerstörung der Me- 
dulla oblongata II 444. 

— — — Zerstörung des Hirnschenkels 
II 444, 

— bei Caissonkrankheit II 600. 

_ — erg II gT i 

— Erkrankun er Capsula interna 

II 443. di = 

— — Hirnabszeß II 472. 
— Hitzschlag II 623. 

— Hysterie {i 572. 

— Polioencephalitis infantum Il 470. 

— Pen Paralyse II 479. 

— Rindenzerstörung II 439. 

— Urämie II 14. 

— Vierhügelerkrankung II 447. 

— Zerstörung der Brücke II 444. 

— typische, II 457. 

Hemisphärenmark, Erkrankungen II 442. 

ee glossolabialis bei Hysterie 

575. 


Hepar mobile 645. 

Hepatargie 646, 647. 

Hepatisation, gelbe, braune und rote, der 

unge, bei Pneumonie 250, 251. 

Hepatitis acuta diffusa 677. 

gravis 679. 

— chronica diffusa 682. 

— gummosa der Erwachsenen 703, 704. 

— syphilitica neonatorum 703. 

Hepatoptosis 645. 

Hepatotoxämie 647. 

Herbstzeitlose, Vergiftung durch II 669. 

Herdnephritis, embolische Il 70. 

Herdsymptome bei Gehirnkrankheiten II 
438, 465, 472. 

H£redoataxie cérébelleuse II 387. 

Hernia lineae albae, anfallsweise Schmer- 
zen bei 640. 

Heroinvergiftung II 665. 

Herpes zoster II 293, 327. 

Herpetismus 236. 

Herxheimersche Reaktion II 658. 

m Akkommodationsfähigkeit des 334. 
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— Alkoholmißbrauch 373 II 316. 

— Arbeitshypertrophie 370. 

— Cysticercus des 401. 

— Ernährungszustand, Einfluß auf 368. 

— Erstarkung des 370. 

— Extrareize 348. 

— Extrasystolen 348, 372, 374, 408. 

— Funktionsverminderung 336. 

— Galopprhythmus des 350. : 

— gesteigerte Erregbarkeit bei Überan- 
strengung 372. 

— Giftwirkung 338. 

— Größenbestimmung des 342. 

— kompensatorische Dilatation des 336. 

— Konstitution, Einfluß auf 366. 


=] 
St 
oa 


Herz der Kriegsteilnehmer 431. 

— Leistungsfähigkeit des 340. 

— nervöse Störungen 423. 

— bei Nierenerkrankungen 419. 

— thyreotoxische Il 137. 

— Überleitungsbündel 346. 

— bei Organerkrankungen 427. 

— Untersuchung 341. 

— ema V A 431, II 685. 

Herzaktion 347. 

— beschleunigte, s. Tachykardie. 

Herzaneurysmen : 

Herzarhythmie, positiver Venenpuls bei 355. 

— nervöse 423, IL 499. . 

Herzauskultation 345. 

Herzautomatismus 347. 

— Störungen des 348. 

ee ‚ Flüssigkeitsansammlung im 

— Blut im 400, 430. 

— Luftansammlung im 398. 

— Obliteration des 399. 

— Punktion des 399, II 712. 

— 8. a. Pericard. 

Herzblock 350. 

— bei Coronarsklerose 408, 409. 

Herzbuckel 345. 

Herzdämpfung, absolute 342, 343. 

— — Vergrößerung bei Pericarditis ex- 
a 

— falaite 343. 

Herzdiagnostik, funktionelle 340. 

Herzdiastole 347. 

Herzdilatation 336, 340, 344, s. a. Herz 
und Herzkammern. 

— bei Chlorose II 113. 

— akute, bei Arbeitsüberanstrengungen 371. 

— bei Atherosklerose 408. 

— — Hypertonie 402. 

— kompensatorische 336. 

— bei Myocarditis 377. 

— — Neurasthenie 423. 

— Verhältnis zur Hypertrophie 344. 

Herzerstarkung 370. 

Herzdynamik 535. 

Herzfehler s. en 

Herzfehlerzellen 234, ‚271, 352, 387. 

Herzfixierung an Brustwand und Wirbel- 
säule 399. 

Herzfunktionsstörungen, Ursachen 337. 

Herzgefäßneurose II 499. 

Bean, Vorwölbung bei Pericarditis 
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Herzgeräusche, akzidentelle 386. 
— anämische Il 111. 

— Auskultationsstellen 345. 

— anorganische II 499. 
— Entstehung der 385. 
— Feststellung des Urs 
— Unterschei ung 346, 
Herzgeschwülste 401. 
Herzgifte 338. 

Herz, Größenbestimmung 342. 
Herzhypertrophie 335, 344. 

— Arbeitshypertrophie 370. 
— bei Alkoholmißbrauch 373. 


rungsortes 346. 


| — — Hypertonie (Atherosklerose) 402,407, 
II 73. 
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Herzh trophie bei Nephritis, II 16, 73, | 
28,940. P | 


— Tabak-, Kaffee-, Teemißbrauch 375. | 
— Tachykardie, paraoxysmaler 428. 

— bei Überanstrengung 371. 

— — Klappenfehlern 382, 386, 388. 

B. 8. Herkanume und Herzvorhof. 
Herzinsuffizienz s. Herzschwäche 336. 
Herzkammerkontraktion, Verlangsamung 


III 


349. 
Herzkammer, linke, Hypertrophie der 344. 
rechte, Hypertrophie der 345. 
Herzkammern, Entleerungszeit der 335. 
— Funktionsverminderung 336. 
— Sonderrhythmus der 349. 
Herzklappen 380. 
— Insuffizienz der 381. 


— Stenose der 382. 
— Untersuchung 345. 
— Zerreißun 


400. 
— — durch unfall II 6886. 
Herzklappenfehler, angeborene 394. 
— des rechten Herzens 391. 


— Behandlung 393. 
— Diagnose 385. 
— erworbene 381. 


— kombinierte 392. 

— Intensitätsbestinnmung der 385. 

— Kompensation der 382. 

— Kompensationsstörung 383. 

— Prognose 392. 

Herzklopfen 356. 

— Behandlung 361. 

— nervöses 423. 

Herzkompensation 334, 357. 

— Störung der 383, 384. 

Herzkrankheiten 334. 

— Dr e II 685. 

— andlung 357. 

— bei Kriegsteilnehmern 431. 

— durch Uberanstrengung 370. 

— Gelenkrheumatismus II 587. 

— Neurosen 423, II 499. 

nervöse 423. 

nach Trauma 429, 1I 685.. 
hythmische Störungen 349. 


— Überleitungsbündel, Bedeutung des 346. 
Herzkrisen bei Tabes II 383. 





Herz 341. 
Herzlähmung, postdiphtherische 90. 
Herzleistungsfähigkeit, Bestimmung der 


340, 385. 
Herzleberwinkel, Ausfüllung bei Pericar- 
ditis 397. 
Herzmuskel s. a. Myocarditis. 
— bei Coronarsklerose 407. 
— Fettdegeneration 338, 339. 
— bei Fettsucht 368, 1I 224. 
— Giftwirkung 338. 
— bei Pericarditis 396. 
— interstitielle Entzündungen des 338. 
arenchymatöse Degeneration des 338. 
— Reservelraft des 382. 
— au Tengu 370. 
— Überdehnung des 370. 
Herzmuskelschädigungen 338. 
— Beurteilung bei Unfall II 687. 
Herzmuskelverfettung 338, II 224. 
Herzneurose 423, II 499. | 


= — Üntersuchun 


Registe r. 


Herzneurose, Begutachtung II 687. 

Herzohren, Thrombenbildung 420. 

Herzostien, Stenose 381. 

345. 

Herzparasiten 401. 

Herzperkussion 342. 

Herzrevolution 347. 

Herzrhythmik 348. 

— Störungen, nervöse 423, 

Herzruptur durch Unfall II 686. 

I eidewände, angeborene Defekte der 
2390. 

Herzschlagfolge, nervöse Störungen der 
349, 423 


— bei Atherosklerose 408. 

— bei paroxysmaler Tachykardie 428. 
— respiratorische Schwankungen 350. 
— Störungen 346, 372. 

— bei Organerkrankungen 428. 


Herzschlagvolumen 334, 335. 
Herzschwäche 336, 350. 

— bei Alkoholmißbrauch 374. 
— linksseitige 351. 

— Behandlung 357. 

— Entstehung der 336, 371. 
— Grade der 336. 


. — Herzaktion bei 348, 350. 


— nervöse 425. 


| — pulmonale 274. 
. — rechtsseitige 351. 


— Ursachen 337. 

— Zeichen der 350. 

Herzschwielen, Entstehung der 407. 

Herzsilhouette 342, 343. 

Herzsinusarhythmien 350. 

Herzspitze s. a. Herzstoß. 

Herzstörungen, nervöse 423. 

— durch Verletzungen 430, II 685. 

Herzstoß 341. 

— Abschwächung bei Pericarditis 397. 

Herzsyphilis 414. 

Herzsystole, Bestimmung der 347. 

Herzthromben 380. 

— ar der Gehirngefäße durch 384, 

56. 

— Entstehung der 380, 384. 

Herztöne, Auftreten dreier 350. 

— normale 345. 

Herzüberanstrengung, akute 370. 

— chronische 371. 

Herzüberdehnung 371. 

Herzuntersuchung 341. 

Herzvergrößerung 335, 344. 

Herzverkleinerung bei paroxysmaler Tachy- 
kardie 428. 

Herzverletzungen 430, II 688. 
Herzverwachsung mit Wirbelsäule und 
vorderer Brustwand 399. 

Herzvorhofflimmern 349. 
Herzvorhofkontraktion, vorzeiti 
Herzwand, Rupturen der 400, 
Heterochylie 549. 
Heuschnupfen 216. 
Hexenschuß II 596. 
Himbeerzunge bei Scharlach 153, 156, 436. 
Hinken, intermittierendes 410. 
Hinterhauptsneuralgie II 345. 
Hinterhauptswindungen, Reizung und Zer- 
störung der II 442. 


349. 
I 686. 


Register. 


Hirnabszeß II 297, 471. 

Hirnanämie II 455. 

Hirnarterien, miliare Aneurysmen der lI 
456. 

— Wanddegeneration der II 456. 

Hirnblutungen 1I 297, 456. 

— bei Keuchhusten 243. 

— — Schrumpfniere II 91, 9. 

— traumatische II 699. 

Hirncyste Il 297, 457. 

Hirndruck II 298, 465. 

u a bei Hirntumoren 11 
465. 

— bei Urämie II 13. 

Hirnembolien II 297. 

Hirnentzündung, akute und chronische 


II 468. 

Hirnerweichung II 297, 457. 

Hirngefäße, Atherosklerose der 456. 

— Embolien der II 456. 

Hirngeschwälste II 464. 

Hirnhäute, Krankheiten der II 480. 

Hirnhyperämie II 456. 

Hirnkrankheiten lI 429. 

— Allgemeinsymptome II 438. 

— Herdsymptome II 438. 

Hirnnarbe 11 297. 

Hirnnervenkerne II 436. 

Hirnpunktion II 303. 

Hirnrindenzentren II 430, 431. 

Hirnschenkel, Erkrankung der II 443. 

Hirnsinus, Thrombose des II 482. 

Hirnsklerose II 297, 419. 

— diffuse, lobäre II 470. 

Hirnsubstanz, Erweichungen II 297. 

Hirnsyphilis II 491. 

Hirntumoren II 298, 464. 

Hirnventrikel, Erweiterung II 299, 475. 

Hirnveränderung, epileptische II 543. 

Hirschsprungsche Krankheit 538. 

Hissches Bündel des Herzens, Bedeutung 
des 346, 348. 

— — — Unterbrechung 408. 

Hitzedelirium II 623. 

Hitzschlag II 621. 

— tung II 684. 

Hochwuchs II 149. 

Höhenklima, Wirkung 310, II 605. 

Höhensonne, künstliche II 618, 736. 

Höhensymptome bei Rückenmarkserkran- 
kungen II 373. 

Höllensteinvergiftung II 650. 

Holzgeist, Vergiftung durch II 661. 

Homosexualität II 162, 582. 

Hormonal 543. 

Hormone II 129. 

Hornerscher Symptomenkomplex 330. 

Hornhaut, Anästhesie bei Trigeminus- 
lähmung II 332. 

Hornhautgeschwür, neuroparalytisches Il 
293, 332. 

au ne Körperchen II 101, 102, 

Hufeisenniere II 57. 

Hüftweh II 360. 

Hühnerbrust, rachitische II 246. 

Hueterscher Handgriff II 718. 

Hungerblockade, Folgen der II 232. 

Hungergefühl, nervöse Störungen des 521. 


Hungerschmerz 477. 

— bei Ulcus duodeni 564. 
Hungerödem II 233. 
Hungerosteopathie II 249. 
Hungerstoffwechsel II 168. 
Huntersche unge 437. 
Huntingtonsche Chorea II 513. 

Husten, blauer 242. 

Hustenkrämpfe II 354. 

Hutchinsonsche Zähne 444. 

Hyaline Zylinder im Harn II 21. 

a ENDEN bei Leberechinococcus 


643, 699. 
Hydrämie II 101. 
— anämische Form II 111, 114. 
— bei Nephritis II 7. 
Hydrobilirubin, Bildung von 648. 
Hydrocephalus II 474. 
— bei Leptomeningitis serosa Il 489. 
— T nach Meningitis epidemica 


externus lI 475. 
idiopathicus II 475. 
internus II 475. 

— bei Hirntumoren II 465. 
— entzündlicher lI 299. 

— — mechanischer II 299. 
Hydrochinonvergiftung II 647. 
Hydromyelie II 299, 404. 
Hydronephrose II 54. 

— bei Nephrolithiasıs II 51. 
— intermittierende II 55. 

— Punktion lI 57. 
Hydropericard 396. 

a anasarka bei Nierenkrankheiten 


— articulorum intermittens II 294, 504. 

— bei Pfortaderstauung 660. 

— Stauungs-, bei Herzschwäche 351, 362. 

— vesicae felleae 666, 671. 

Hydrotherapie II 305, 630. 

Hydrothionurie II 37. 

Hydrothorax 316, 324. 

Hyoscinvergiftung II 669. 

Hypacusis Il 290. 

Hypästhesie Il 283, 312, 

Hypalgesie II 283, 312. 

Hypazidität 525. 

Hyperacusis II 290. 

Hyperämiebehandlung II 724. 

Be CEA II 268, 285, 312. 

— hysterische II 569. 

Hyperalgesie bei Neuritis II 312. 

Hyperazidität 524. 

— bei Magengeschwür 488. 

— A Insuffizienz des Magens 
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— — sekretorischer Magenneurose 524. 
Hyperchlorhydrie 524. 

Hyperchromie II 103. 

Hypergeusie Il 291. 

Hypergiykämie II 177, 180, 182, 183. 
Hyperhidrosis II 268, 295. 
Hyperkeratose II 293. 

Hyperkinesen II 267, 281. 
Hypernephrome II 58. 

Hyperosmie Il 291. 

Hyperorexie 521. 

Hyperparathyreosen II 144. 
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Hypersekretion des Magensaftes 524. 

Hyperthermie II 620. 

Hyperthyreose II 133. 

Hypertonie 401, II 16, 18. 

— essentielle 401, 425. 

— der Muskeln II 273. 

— bei nervösen Störungen 425. 

— 88. DOES SE LnnE 

Hypertrophie der Muskeln II 274. 

Hypnose II 564. 

Hypodyname Reaktionsweise II 530. 

Hypochlorhydrie 525. 

Hypocholie 646. 

Hypochromie II 108. 

Hypochylia pancreatica 709. 

Hypodynamie, endogene II 530. 

Hypoglossuskrampf II 341. 

Hypoglossuslähmung II 341. 

Hypoleukocytose II 105. 

Hypolymphocytose II 105. 

Hypomanie 1 e 

Hypoparathyreosen II 146. 

Hypophysis II 151. 

— Tumoren II 152, 467. 

Hypostase der Lunge 259. 

Hypostenurie II 6. 

— bei Gicht II 9. 

— Nephrosklerose II 73. 

Hypothermie Il 626. 

Hypothyreosen II 132, 139. 

der Muskeln II 273. 

— T Bulbi beim Coma diabeticum II 
187. | 

Hysteria major II 572. 

— infantilis II 564. 

— virilis et feminarum II 564, 577. 

Hysterie II 563. 

— traumatische II 577, 579, 701. 

Hysteroneurasthenie II 564. 


I. 


Icterus s. auch Ikterus 648. 

— gravis 647, 653. 

— ex emotione 650. Ä 

— haemolyticus 650, II 110. 

— infectiosus 653. 

— neonatorum 651. 

— per parapedesin 650. 

— per stasin s. Stauungeikterus 650. 
— simplex 652. 

Idiosynkrasie gegen Arzneistoffe II 642. 
Idiosynkrasien II 254. 

Idiotie II 296. 

— bei Myxödem II 141. 

— epileptische II 549. 

— thymoprive II 149. 

Ikterus bei Gallensteinen 671, 672. 
— bei Appendicitis 616. 

— — Pankreatitis 710. 

— cholangitischer 664. 

— chronischer hämolytischer 659. 

— dynamischer 650. 

— entzündlicher 672. 

— familiärer 659. 

— hämolytischer 650, 659. 

— „hepatogener und hämatogener“ 649. 
— katarrhalischer 653, 663, 664. 

— latenter 652. 
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Ikterus, mechanischer 650. 

— toxischer 650. 

lleocöcalinvagination 571. 

lleocöcaltumor bei = aaa 612, 613. 

— tuberkulöser 566, ; 

Ileus 571 ff. 

— Differentialdiagnose zwischen mecha- 
nischem und spastischem 576. 

— = — paralytischem und mechanischem 
l. 

funktioneller 572. 

mechanischer 573, 582. 

— Sitz und Art 582. 

nach Appendicitis 612. 

paralytischer 572, 581. 

— bei Peritonitis 581, 627. 

reflektorischer 582. 

— spastischer 572, 581. 

Ilialpunkt bei Hysterie 1I 570. 

Illusionen II 297. 

Imbezillität II 296. 

Immunisierung, Theorien 10. 

— bei Diphtherie 98. 

— — Pyelitis II 46. 

Immunisierungseinheit 94. 

Immunität 7, 8. 

Immunkörper 10. 

Impetigo contagiosa durch Vaccination 185. 

Impfgesetz 184 

Impfnarben 184. 

Impotenz II 293. 

Inaktivitätsatrophie der Muskeln II 274. 

Incontinentia alvi II 292 

— urinae II 292, s. a. Harnentleerung, 
unwillkürliche II 292. 

— — paradoxa II 292. 

Indikannachweis im Harn 577. 

Indikanurie als Darmverschlußdiagnosti- 
kum 577, 585. 

Induktion II 524. 

Infantilismus 283, II 259. 

Infarkt, hämorrhagischer des Darms 591. 

— — der Lunge 264. 

— — der Niere II 70. 

Infekt, cholangitischer 663, 665. 

Infektionen, parenterale 556. 

Infektionskrankheiten, akute 1. 

— Allgemeines 1. | 

— utachtung II 697. 

— Behandlung 12. 

Influenza 44. 

Infraktion bei Rachitis II 246. 

Infraorbitalneuralgie II 334. 

Infraspinatus, Lähmung des II 344. 

Infusionen 11 723. 

Inhalationstherapie II 609. 

Injektion, intraneurale II 724. 

— intrakardiale II 713. 

— intravenöse II 725. 

Inkarzeration 573. 

Inkontinenz des Pylorus 523. 

Inkubationszeit 5. 

Innere Kapsel II 433. 443. 

Insektenstiche II 673. 

Insulin II 189. 

Insult, apoplektischer II 460. 

— — beı Paralyse lI 479. 

Intelligenzstörungen II 296. 

Intentionsrigidität II 518. 
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Intentionszittern II 281, 282, 420. 
a. Lähmung der II 


Interkostalneuralgie II 354. 

Intermittierendes Hinken 410. 

Interstitialdrüse II 171. 

Intervall bei Appendicitis 617. 

Intoxikation, alimentäre 531, 557. 

— cholämische 649, 656. 

Intubation des Kehlkopfes 11 717. 

Intussuszeption, Invagination 571. 

Invalidität II 679. 

Invaliditätsgesetzgebung II 674. 

Ischämie, reflektorische, bei Nierenstein- 
kolik II 51. 

Ischiadicusiähmung II 358. 

Ischias II 360. 

— bei Diabetes II 188. 

Ischuria paradoxa II 26, 292. 

Ischurie II 293. 

Isodynamie der Nahrungstoffe II 166. 

Isosthenurie II 6, 90. 


J. 


Jacksonsche Epilepsie, s. unter Epilepsie 
11439, a T di 
— — bei Hirntumor II 466. 
— — — Hirnabszeß II 472. 
— T T Meningitis Cerebralis syphilitica 


Jaksche Anämie II 111. 
J une Flankenmeteorismus bei 


Jendrassikscher Kunstgriff II 272. 
Jodbasedow II 134. 

Jodismus II 654. 

J DE SNADSLUDE bei Nervenkrankheiten 


Jodoformvergiftung II 654. 

Jodschnupfen 216, II 654. 

Jodvergiftung Il 654. 

Jugularvenen, negativer Puls der 355. 

ee Sabinae, Vergiftung durch II 
7. 


K. 


Kachexie, hypophysäre II 155. 
S a ung des Kehlkopfes 227, II 


Kaffee, Wirkung auf Herz 375. 
Kahlersche Krankheit II 124. 
Kakkekrankheit II 242. 
Kalilaugevergiftung II 648. 

en chloricum, Vergiftung durch II 


— nitrosum, Vergiftung durch II 655. 
Kalkariurie II 48. 

Kalkgicht II 594. 

Kalkkarbonatsteine 668. 

Kalomel als Diuretikum 363. 

— Vergiftung durch II 649. 
Kaloriengleichgewicht II 168. 
Kalorimetrie 11 165. 

Kammer, pneumatische II 607. 
Babes 262, II 648. 

Kanthariden, Vergiftung durch II 673. 
Kapsel, innere II 433. 


t 
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II 647. 
65, 11 231. 


Karbolsäurevergiftun 

Karellsche Milchkur 

Kardia s. Cardia. 

Karnifikation 261. 

Karussell, Krankheit II 612. 

Karzinomanämie II 109. 

Katheterfieber II 38, 728. 

Katheterismus II 728. 

Kavernenbildung der Lunge 287, 290. 

Kehlkopf, akute Phlegmone des 223. 

— akuter Katarrh 220. 

— chronischer Katarrh 222. 

— entzündliches Odem des 223. 

— Fibrome des 226. 

— Funktionen der 209. 

— Infektion bei Schnupfen 215. 

— Kadaverstellung 227, II 340. 

— Krankheiten 220. 

— Lähmung 227, II 340. 

— Papillome des 226. 

— Syphilis des 225. 

— Urticaria des 223. 

Kehlkopfdiphtherie 88, 92, 222. 

Kehlkopfgeschwüre 224. 

Kehlkopfkatarrh 220 ff. 

Kehlkopfknorpel, Entzündung der 223. 

Kehlkopfkrisen bei Tabes II 383. 

Kehlkopfkrup s. Kehlkopfdiphtherie 88 ff. 

Kehlkopflähmungen 227, II 340. 

Kehlkopfkrebs 226. 

Kehlkopfpolypen 225. 

Kehlkopfschwindsucht s. Kehlkopftuber- 
kulose 224. 

Kehlkopfsyphilis 225. 

Kehlkopftuberkulose 224, 296. 

Keimdrüsen II 160. 

— BE SBNENDE durch Röntgenstrahlen Il 


Keith-Flackscher Knoten 346. 
Kephalaea II 328. 

Kephalalgie II 328. 

Keruigsches Phänomen 106, II 270. 
Kernlähmungen II 269. 
Keuchhusten 241. 

Kinasen 10. 

Kinderanämie II 111. 
Kinderernährung, künstliche 558. 
Kinderlähmung, cerebrale II 473. 

— spinale II 396. 

Kindertetanie II 145. 

Kinetische Heilwirkungen II 613. 
Klappenfehler s. unter Herz. 
Klauenseuche 196. 
Klavierspielerkrampf II 352. 
Kleinhirn, Allgemeines II 436. 
Kleinhirnerkrankungen II 447. 
Klimatotherapie II 618. 
Kloakengasvergiftung II 6855. 

Klonus II 272. 

— Fuß- II 272. 

— Patellar- II 272. 

Klumpkesche Lähmung II 351. 
Knochen, Unfallbegutachtung 1I 696. 
Knochendeformitäten bei Rachitis II 244. 
Knochenerweichnng II 249. 
Knochenmark und Immunkörperbildung 11. 
— bei Anämie Il 110. 


i — bei Skorbut II 241. 


Knochenmarksriesenzelle II 107. 
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Knochenmarkszellen, unreife II 107. 
K en veränderungen, neuropathologische 
4. 


— bei Rachitis Il 244. 
Knollenblätterschwamm, Vergiftung 11 670. 
Koagitationszentren II 523. 

Kochsalz II 1. 

Kochsalzarme Ernährung II 9, 79,86, 90. 
— — bei Herzkranken 358, 365. 

— — — Epilepsie II 551. 
Kochsalzelimination, Prüfung II 7. 
Kochsalzinfusion II 723. 

— rektale II 720. 

Kodeinvergiftung II 665. 
Koffeinvergiftung 1I 666. 

Kohlehydrate beim Stoffwechsel II 170. 
Kohlenoxyd, Neuritis durch II 316. 

— Vergiftung durch 262, II 654. 
Kohlensäure, var kon durch II 654. 
Kokainvergiftung II 688. 

Kolik 528. 

Kolloidphänomene 11. 

Koma ; 

— diabeticum II 187. 

— uraemicum II 12. 

— -zylinder im Harn II 22. 
Komissurenbahnen II 433. 

R von Kreislaufstörungen 334, 


Komplement 10. 

Komplementablenkung 11. 

Komplementärluft 212. 

Kompressionsmyelitis II 411. 

Kondition II 520. 

Konstipation s. Verstopfung. 

On a allgemeine, Einfluß auf Herz 
366. 

— genotypische II 520. 

— . Teopaatisehe bei Status thymicus 

149. 


— hysterische II 562. 

— Iymphatische II 134, 137. 

— nervöse II 530. 

Konstitutionelle Eigentümiichkeit der Per- 
son II 530. 

— Minderwertigkeit II 530. 

Konstitutionsanomalien 11 149, 253. 

Kontrakturen II 270. z 

— bei Hysterie II 574. 

— Dupuytrensche II 597. 

Kontusionspneumonie 6%. 

Konvexitätsmeningitis II 485. 

Konvulsionen II 28. 

Konzentrationsversuch II 6. 

Koordinationsstörungen II 268, 280. 

Kopfdreher, Krampf des II 344. 

Kopfnicker, Myositis des II 345. 

Kopfnickerkrampf II 345. 

Kopfnickerlähmung Il 343. 

Kopfschmerzen II 287, 328, 553. 

— habituelle II 328. 

— halbseitige, bei Migräne II 554. 

— nachts und morgens exazerbierende, bei 
Syphylis II 287, 490. 

— passagere lI 554. 

Kopfschwarte, rheumatische Erkrankung 
der II 328, 554. 

Kopliksche Flecken 166, 436. 

— — bei Röteln 174. 
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Koronarsklerose 407. 

Körpertemperatur, normale und fieberhafte 6. 

Korrelation II 520. 

Korsakowsche Krankheit II 317. 

Kotkolik 538. 

Kraftsinn, Prüfung des II 286. 

Krämpfe II 282, s. a. Epilepsie. 

— choreatische lI 282. 

— hysterogene II 570. 

— im Gebiet peripherer Nerven II 322. 

— klonische I 288. 

— spasmogene II 570. 

— tonische II 282. 

man bei Mutterkornvergiftung II 
671.3 % 

— — Ulnarislähmung II 350. 

Krankheit, Friedreichsche II 386. 

— Adams-Stokessche 408. 

— Addisonsche II 157. 

— Bantische 694, II 123. 

— Barlowsche II 125. 

— Basedowsche II 133. 

— Brightsche lI 74. 

— Dercumsche II 156. 

— englische II 244. 

— Filatow-Dukessche 174. 

— Gi&nardsche 561. 

— Hirschsprungsche 538. 

— Kahlersche 124. 

— Kundratsche II 121. 

— Littlesche II 474. 

— Menitresche II 476. 

— Mikuliczsche 445. 

— Möller-Barlowsche II 242. 

— Parkinsonsche II 514. 

— Payrsche II 224. 

— Raynaudsche Il 502. 

— Reichmannsche 524. 

— Recklinghausensche II 365. 

— Strümpellsche II 391. 

— Thomsensche II 518. 

— vierte 174. 

— Weilsche 142. 

— Werlhofsche II 124. 

— Wilsonsche II 510. 

— 8. a. die Autorennamen. 

Krankheitsursachen, physikalische II 598. 

— elektrische II 632. 

— kinetische II 610. 

— strahlenenergetische II 615. 

— thermische II 619. 

Kranzarterien, Sklerose der 407. 

— Syphilis der 414. 

Kreatinin II 1. 

Kreatorrhoe 708. 

Krebsanämie II 109. 

Kreislaufstörungen s. Herz- und Gefäß- 
erkrankungen. 

— Kompensation von 334. 

Kreosotvergiftung II 647. 

Kresolvergiftung Il 648. 

Kretinismus, endemischer II 132, 141. 

— sporadischer II 141. 

Kreuzotter, Vergiftung durch II 672. 

el bei Mutterkornvergiftung 

671. 

Kriegsnephritis II 8, 13, 80, 85. 

Krisen, laryngeale 230. 

— tabische II 383. 
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Krisen, viscerale, bei Hysterie II 576. 
Kristalle, Charcot-Leydensche 238. 
Kropfformen II 132. 

Kropfherz II 137. 

Krotalin II 553. 

Krup 84, 92. 

— echter 88. 

Kruphusten 88. 

Kümmerzwerge II 262. 

Kuhnsche Lungensaugmaske II 609. 
Kuhpockenimptung 182. 
Kundratsche Krankheit II 121. 
Kupferneuritis II 316. 
Kupfervergiftung 1I 653. 
Kutanreaktion nach v. Pirquet 304. 


L. 
Be Fehlen bei Anadenia gastrica 
ze Fi II 663. 
rämpfe I 


a 8. die einzelnen Erkrankungen | 


ervensystems I 
_ > Caiseonkrankheit i I 600. 
— halbseitige s. Hemiplegie. 
— infra- und supranu leäre II 269. 
Kern- II 269. 
motorische II 268, 439. 
un ee 
periphere 
Ben pherer Nerven II 321. 
postdiphtherische 90. 
schlaffe II 274. 
spastische II 274. 
vasomotorische. s. unter Vasomotoren. 
— zentrale II 269. 
Lähmun s- und Reizerscheinungen, Kom- 
bination von II 268. 
Lähmung, zentrale, Reflexe bei II 269. 
ei 
egefü törung des i 
Lagesinn II 267. j 
— Prüfung des [I 286. 
Hago ophthalmus bei Facialislähmung II 336. 
Laktationsmelliturie II 178. 
Laktosurie II 178. 
Lambdacismus II 583. 
Lamblia intestinalis 602. 
Landkartenzunge 442. 
— bei exsudativer Diathese II 255. 
Landrysche re ei II 423. 
— — bei Alkoholneuritis II 317. 
Laryngeus superior, Lähmung des 228. 
Laryngitis acuta 220. 
— chronica 222, 
— subglottica 221. 
— submucosa 2 ne 
Laryn ospasmus 
— bei Rachitis II 247. 
— bei Tetanie II 147. 
Larynx s. unter Kehlko p 
Lassèguesches Symptom bei Hysterie 11 571. 
— — — Ischias IT 360 
Lateralsklerose, Na aet II 387. 
Latissimus dorsi, Lähmung II 344. 
Laugenvergiftung II 648. 
Laveransche Halbmonde 131. 
Leber, Abwärtsdrängung 643. 
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Leber, Adenombildung 701. 
— Amyloid- 695. 
— bewegliche 645. 
— Entzündung 676 ff. 
— Fettanhäufung in 694, II 222. 
— Formveränderungen 642, 645. 
— Gefäßgeräusche 642. 

— gelappte bei Syphilis 703. 

ranularatrophie 68: 
— Hochstand 642. 
— Hyperämieformen 677, 691. 
— Ich trationen, diffuse 694. 
— Lageanomalien 642, 645. 
— Melanosarkom der 701. 
— Palpation 642.. 
— Perkussion 642. 
— Pigmentablagerung 695. 
— Röntgendiagnose 
— Schnürfurc enbildung Si 
— Siderosis der 684 
— Stauungs- 3516 FE 
philome 702. 

Z io nfallbegutachtung II 694. 
Leberabszesse 696. 
— bei Amöbenruhr 124, 697. 
— nach Appendicitis 616. 
Leberamyloid 695. 
Leberaktinomykose 705. 
Leberanatomie bei Icterus 648. 
Leberarterie, Aneurysma der 706. 
Leberatrophie, akute gelbe 679. 
Syphilis 702. 
— akute sekundäre 680. 
— einfache 644. 
Lebercirrhose 682. 
— arteriosklerotische 683. 
— atrophische (Laennecsche) 682, 685. 
— biliäre 682, 684, 691. 
— bivenöse 683. 
— ee 35l, 691. A 
— hypertrophique ne 
— BrBerticnhieche "6, 
— pericarditische 634. 

— primäre 682. 
— sekundäre 691. 
— syphilitische 702. 
— tuberkulöse 705. 
— uni- und multilobuläre 683. 
— venöse 683. 
Lebercysten 701. 
Leberdämpfun 
— normale 642, 
— Verkleinerung bei primärer Lebercirrhose 


bei Leberabszeß 697. 


— Verschwinden bei Peritonitis 627. 

— — — Wanderleber 645. 
Leberechinococcus 698. 

Leberegel 700. 

Leber entzundungen; diffuse 677, 679. 
Lebererkrankung, Be tachtung II 694. 
Leberfixation an falscher Stelle 645. 
Leberfunktionen 646. 

— Eo veränderte Blutmischung bei 


Lebergefäße, Krankheiten 705. 
Lebergeschwülste, gutartige 701. 
— bösartige 700. 
Leberhyperämie, aktive 677. 

— Stauungshyperämie 691. 
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Leberhyperplasie, allgemeine 644. 

— iskamekrinte, knoti 

Leberinduration 682, s 

Leberinsuffizienz 647, 678. 

Leberkongestion 677 

Leberkrebs 700. 

Teberlappen, Riedelscher 645. 

Leberpuls, arterieller, bei Aorteninsuffi- 
zienz 389. 

— venöser, bei Btauungsleber 692. 

— — — Tricuspidalisinsuffizienz 391, 643. 

Lebersarkom 701. 

Leberschrumpfung 682. 

Lebersyphilis 702. 

Lebertuberkulose 704. 

Lebervenen, eitrige Entzündung der 706. 

— Verengerung und Verschluß 706. 

Lebervergrößerung 642. 

— bei el Cirrhose 687. 

— bei Leberabszeß 697. 

Leberverkleinerung bei akuter gelber Leber- 
atrophie 680. 

— — atrophischer Cirrhose 682, 685. 

Leibmassage II 720. 

Leichentuberkel 284. 

Leitungsbahn II 264, 434. 

Lenhartzsche Diät 496. 

Lepra anaesthetica Il 319. 

Lepraneuritis II 319. 

Leptomeningitis II 299. 

— purulenta II 484. 

— spinalis II 424. 

— serosa II 489. 

— tuberculosa II 486. 

Leubesche Diät 495. 

Leuchtgasvergiftung 262 II 654. 

Leucin im Harn bei akuter gelber Leber- 
atrophie 680. 

— — — — Cystinurie II 175. 

Leukämie II 118. 

— chronische myeloische II 120. 

— Iymphatische II 118. 

— myelogene II 118. 

— Pseudo- II 121. 

Leukocyten II 104. | 

— embryonale Bildung II 107. 

— eosinophile II 106. 

— Funktion der II 107.. 

— neutrophile II 105. 

— oxyphile II 106. 

Phagocytose der 8. 

— Bo ar II 105. 

Leukocytenbildung beim Embryo II 107. 

Leukocytenverminderung 11 108. 

Leukocytose II 105. 

— bei Appendicitis 617. 

— — Peritonitis 629. 

— posthämorrhagische II 109. 

Leukopenie II 106. 

Leukoplakie 442. 

Levator scapulae, Lähmung des II 344. 

Lichen strophulus II 255, 257. 

Licht als Krankheitsursache II 616. 

Lichtbäder, elektrische II 735. 

Lichtbehandlung II 735. 

Lichtluftbäder f 736. 

Lichtreflexbogen II 288. 

Lichtstarre der Pupillen II 288. 

Lidspalte, Verengerung II 289. 
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Lidspalte, Verengerung bei Halssym- 
pathicuslähmung II 363. 

— Vergrößerung bei Reizung de Hals- 
sympathicus II 363. 

Lienterie 534, 547. 

Linsenkerndegeneration, familiäre II 510. 

Lingua dissecata 443. 

— geographica 443, II 255. 

Lipase 709, II 108. 

Lipoide II 165, 171. 

Lipoidnephrose II 75, 97. 

Lipom, subseröses, anfallsweise Leib- 
schmerzen bei 591. 

Lipoma arborescens bei chronischer Syno- 
vitis II 593. 

Lipomatosis dolorosa II 226. 

Liquor cerebroepinalis, Reaktion auf Sy- 

philis II 384. 
— — vermehrte Abscheidung des II 299. 
— si Ti a Vergiftung durch 
6 


Littlesche Krankheit II 474. 

Lötwasservergiftung II 646. 

Lokalanästhesie II 704. 

Lorchelvergiftung II 670. 

Luftbäder II 735. 

Luftdruckerniedrigung, plötzliche, Rücken- 
markskrankheit durch II 419. 

Luftdruckzunahme und -abnahme zu Heil- 
zwecken II 607. 

Luftmangel der atmosphärischen Luft II 
602, 605 


Luftembolie bei Caissonkrankheit II 600. 
Luftröhre, Fremdkörper in 247. 

— Diphtherie 88. 

— Stenose in 247. 

Luftröhrenschnitt, Technik II 716. 
Luftschaukelkrankheit II 610. 
Luftschiffkrankheit II 602. 
Luftverunreinigung II 605. 

Lugolsche Lösung, Vergiftung II 654. 
Lumbago II 596. 

Lumbalanästhesie II 716. 

Lumbalnerven, Lähmungen der II 356. 
Lumbalpunktion II 303, 714. 

u Fremdkörper in 247, 260. 

— Hpypostase der 259. 

— Karnifikation der 261. 

— Neubildungen 269. 

— Stauungsödem 271. 

Lungenabszeß 266. 

— embolischer 266. 

Lungenalveolen, Dehnungsatrophie der 274. 
Lungenatelektase bei Bronchiolitis 232. 
— — Bronchopneumonie 257. 

— — Pleuraerguß 316. 

Lungenblähung 273 s. Lungenemphysem. 
Lungenblutung durch Unfall II 680. 
Lungenembolie 264. 

— bei Sepsis 62. 

— durch Unfall II 690. 

eh 273. 

— akutes, bei Bronchialasthma 237. 

— — bei Bronchiolitis 232. 

— alveoläres 276. 

— Begutachtung Il 691. 

— chronisches 274. 

— interstitielles 276. 

— komplementäres 276. 
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Lungenemphysem, mediastinales 277. 

— nach Bronchialasthma 232, 237. 

— subpleurales 277. 

— vikariierendes 276. 

Lungenentzündung 248, s. a. Pneumonie 

und Bronchopneumonie. 
— hypostatische 259. 
— katarrhalische 257, s. Bronchopneumo- 
nie. 

— rezidivierende 253. 

— Röntgennachweis 252. 

— Stadien der 251. 

— traumatische II 690. 

Lungengangrän 266, 268. 

Lungenheilstätten 310. 

Lungenhypostase 259. 

Lungeninduration, bindegewebige, durch 
taubinhalation 263. 

— braune 271, 352. 

— schiefrige 263. 

Lungeninfarkte 264. 

— durch Unfall II 687. 

— hämorrhagische 265. 

Lungenkarnifikation 261. 

Lungenkavernen 290. 

Lungenkrebs 269. 

a ne bösartiger Geschwülste 


Lungenneubildungen 269. 

— tachtung lI 692. 

Lungenödem 272. 

— bei Herzschwäche 352. 

Lungenpest 74. 

Lungensarkom 270. 

Lungensaugmaske, Kuhnsche II 609. 
ar abnorm lauter, bei Asthma 


— — — Lungenemphysem 275. 
— — — Pneumothorax 326. 
— verkürzter bei Lungentuberkulose 290, 


301. 
Lungenschlag 264. 
u a 8. Lungentuberkulose 
7. 


Lungensiderosis 263. 

Lungenspitzen, Induration bei Staubin- 
halation 263. 

Lungenspitzenkatarrh 231. 

Lungenspitzentuberkulose 284, 285. 

Lungenstarre 271. 

Lungensyphilis 270. 

Lungentuberkulose 277. 

— akute, disseminierte 298. 

— — bei Diabetes II 188. 

— — Lebercirrhose 684. 

— Behandlung 305. 

— Disposition 282. 

— Miliartuberkulose durch 70, 286. 

— Mischinfektion bei 287. 

— Primäraffekt 284. 

— Röntgenuntersuchung 302. 

— Sekundärinfektion bei 287. 

— und Unfall II 691. 

— Unterscheidung von Lungensyphilis 271. 

— Verbreitung 277. 

Lupus 219, 456. 

Op ern akute II 118. 

— onische II 118. 

Lymphatismus 1I 149, 259. 
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Lymphdrüsentuberkulose 280, 283, 284, 
285. 286 


Lymphdrüsen und Immunkörperbildung 10. 
Lymphe 182. 

Lymphoblasten II 105. 

Lymphocyten 1I 104. 

Lymphocytome II 121. 

Lymphocytose II 108. 

— bei Lymphatismus II 150. 
Lymphogranulomatose II 122. 
Lymphoide Organe, Röntgenwirkung 11638. 
Lymphom II 121. 

Lymphopenie 1I 105. 
Lymphosarkomatose II 121. 


Lysolvergiftung II 648. 
Lyssa 1%, 8. Wutkrankheit. 
M. 


MacBurneys Punkt 609. 

Magen, Anachlorhydrie 525. 

— Anazidität 525. 

— Angelhakenform im Röntgenbild 474. 

— Appetitsaft 471. 

— Atonie 507, 523. 

— Aziditätebestimmung 471. 

— Bestimmung der Gesamtazidität 472. 

— Bewegungsstörungen 507. 

— Funktion, peristolische 507. 

— QGastrosuccorrhöe 524. 

— Gesamtazidität 472. 

— Hyperazidität 524. 

— Hpyperchlorhydrie 524. 

— Hypermotilität 522. 

— Hypersekretion 524. 

— kontinuierliche Saftsekretion im 524. 

— Motilitätsprüfung 470, 511. 

— motorische Funktion des 470. 

— — Insuffizienz 507, 509. 

— peristaltische Unruhe des 511, 522. 

lätschergeräusche 469, 512. 

— resorptive Fähigkeit des 472. 

— Röntgendiagnostik 474. 

— Sanduhrbildung durch Ulcus ventriculi 

491. 

— sekretorische Funktion s. 471 ff. 

— Subazidität 525. 

— Superazidität 524. 

— Tiefstand des, s. Gastroptose 507. 

— und Trauma II 693. 

— Untersuchung, allgemeine 469, 476. 

Magenatonie 507, 523. 

— nervöse II A 

Magenaufblähung, diagnostische 469. 

Magenausheberung 470. 

Magenbewegungsstörungen 507. 

Magenblase 475. 

Magenblutung 489. 

— ndlung der 499. 

Magencarcinom 500. 

Magendarmdyspepsie, chronische 549. 

Magendarmkanal, tuberkulöse Infektion 
urch den 283 ff. 

Mageudarmkatarrh s. Darmkatarrh. 

Magendiarrhöen 486. 

Magendyspepsie, nervöse 516. 

Magenektasie 507. 

— myasthenische, primäre 509. 

Magenentzündung, eitrige 480. 
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Magenentzündung, toxische 479. | 

Magenerschlaffung 507. 

Magenerweiterung, Atiologie der 507. 

— nach Ulcus pylori 491. 

— sekundäre 509. 

Magenfunktionen, Prüfung der 469 ff. 

Magengeschwülste, Diagnostik bei 502, 504, 
514 


Magengeschwür, Ätiologie 486. 
— a erentialdiagnose gegen Magenkrebs 
494. 


— Röntgendiagnose 492. 

— taumatische Entstehung 487, II 694. 

Magengröße, abnorme, angeborene 510. 

— Bestimmung der 469, 513. 

Mageninhalt, abnorm schnelle Entleerung 
in den Darm 523. 

— Blutnachweis im 473. 

— Mikroskopie des 473. 

— organische Säuren im, bei Gastritis 
chronica 482. 

— Untersuchung des 469 ff. 

Mageninsuffizienz, motorische 507, 509. 

Magenkatarrh s. Gastritis 477. 

Magenkrankheiten, Begutachtung II 693. 

Magenkrebs 500. 

— nach Magengeschwür 491. 

— Röntgendiagnose 504. 

— und Trauma II 694. 

Magenkrisen 520, 

— bei Tabes II 383. 

Magenneurosen 516, II 500. 

— motorische 522. 

— sekretorische 524. 

— sensible 520. 

Magensaft 471, s. a. Salzsäure usw. und 
unter Magen. 

— Fehlen des 486. 

— Hypersekretion des 524. 

— kontinuierliche Sekretion 524. 

Magensaftfluß 524. 

Magensäuren, flüchtige, Nachweis der 472. 

Bi ee Atrophie der 486. 

rosionen 487. 

Magenschmerzen, nervöse 520. - 

Magenschwindel bei Gastritis chronica 481. 

Magensenkung 507. 

Magensonde 470. 

Magenspülung 484, 506. 

"Technik der II 719. 

Magensteifung 512. 

Magenunruhe, peristaltieche 511. 

Magenverätzungen lI 644. 

Magenverkleinerung, cirrhotische 481. 

Maidismus II 243. 

Makroblasten Il 102, 111. 

Makrocyten II 103. 

Makrogameten bei Malaria 125. 

Makrophagen 126. 

Maladie des tics II 529. 

Malaria 125. 

— chronische 133, 136. 

— larvierte 134. 

— perniciosa 131. 

Malariakachexie 133, 136. 

Malariaparasiten 125. 

— Entwicklung 125, 127, 131. 

— Nachweis 135. 

Malariaprovokation 135. 
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Malariarezidiv 130. 

Malariatyphoid 132. 

Malleinimpfung auf Rotz 190. 

Malleus 189, 

Mal perforant du pied II 293. 

— — — bei Tabes II 382. 

Maltafieber 75. 

Maltosurie II 178. 

Malum Cotunni II 360. 

Mandelabszeß, habitueller 452. 
Mandelhypertrophie 453. 

Mandeln s. Tonsillen. 

Manie Il 534. 

Mannkopfsches Zeichen Il 678. 
Mariesche Krankheit II 387. 

Mark, verlängertes, Krankheiten des II 442. 
Masern 165. 

a u der Mundschleimhaut 166, 


167. 
Massage II 307, 613. 
— bei Herzkranken 363. 
Masseterreflex II 389. 
en: pathologische Entleerung des 


Mastdarmfisteln bei Syphilis 565. 

— tuberkulöse 566. 

Mastdarmgeschwülste, mechanischer Ileus 
durch es. 

Mastdarmkrebs 568. 

Mastdarmkrisen bei Tabes 562, II 383. 

Mastdarmperforation bei Syphilis 565. 

Mastdarmpolypen 570 

Mastdarmprolape 593. 

Mastdarmstörungen, nervöse II 292. 

Mastdarmeyphilis 565. 

Mastdarmtuberkulose 587. 

Mastdarmvorfall 593. 

Maitfettsucht II 225. 

Mastkur 519, II 236. 

Mastmyelocyten II 106. 

Mastodynie II 355. 

Mastzellen Il 106. 

Maulbeersteine II 47. 

Maul- und Klauenseuche 196. 

Mechanotherapie II 613. 

Meckelsches Divertikel 533, 571. 

— — mechanischer Ileus durch 574. 

Medianuslähmung II 349. 

Medianusmuskulatur Il 348, 

Medianusneuralgie II 352. 

Mediastinaldrüsen, Erkrankungen 329. 

— Tuberkulose s. Bronchialdrüsentuber- 
kulose 284, 285, 286, 249, 331 

Mediastinalgeschwülste 329. 

Mediastinitis, eitrige 333. 

— ar durch Mineralsäurevergiftung 


— schwielige 332. 

Mediastinopericarditis 396. 

Mediastinum, interstitiellee Emphysem des 
276, 333. 

— Krankheiten des 329. 

Medulla oblongata, Erkrankung II 443. 

Megakaryocyt II 107. 

Megaloblasten II 101, 102. 

Megalocyten II 101, 102, 103. 

Megalogastrie 510. 

Megalosplenie II 123. 

Megastoma entericum 602. 
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Mehlnährschaden 556. 

Melaena 490. 

Melanämie bei Malaria 134. 

Melanin in der Leber 696. 

— Nachweis im Harn 701. 

nn bei Addisonscher Krankheit 


— bei Arsenvergiftung II 657. 

Melanosarkom der Leber 701. 

Melasikterus 654. 

Melliturie II 177. 

— alimentäre II 179. 

Menitresche Krankheit II 476. 

Meningealapoplexie II 474, 480. 

Meningealblutungen II 297, 480. 

— bei Keuchhusten 243. 

Meningen II 480. 

Meningismus bei Pneumonie 256. 

Meningitis cerebralis syphilitica II 489. 

— cerebrospinalis epidemica 104, II 487. 

— — siderans 108. 

— tuberculosa II 486. 

Meningococcus intracellularis 104, II 484. 

— Nachweis des 110. 

Meningoencephalitis II 485. 

Meningokokkenencephalitis II 485. 

Meningokokkenmeningitis 104. 

Meningokokkenserum II 489. 

Meningomyelitis II 376. 

Meralgia paraesthetica 1I 357. 

Merycismus 523. 

Mesencephalitis II 469. 

Mesenterialarterien, Embolien der 591. 

Mesenterialdrüsen bei Tuberkulose 284, 
299, 331. 

Mesenterium, Cysten des 640. 

— Schrumpfung bei Peritonitis chronica 
adhaesiva 635. 

— übermäßig langes 532. 

Meseraica superior, Atherosklerose 590. 

Metalloidvergiftungen II 653. 

Metamyelocyten II 106. 

Metaplasie, myeloische II 107. 

Metasyphilitische Erkrankungen II 300. 

Metatarsalgie II 361. 

Meteorismus 532. 

— bei Ileus 577. 

— intermittierender, bei Atherosklerose der 
Art. mesaraica superior 590. 

— Punktion 588. 

Methylalkoholvergiftung Il 661. 

Methylenblauvergiftung II 666. 

Micrococcus melitensis 75. 

Migräne II 553, 554. 

Mikrocyten II 103. 

Mikrogameten bei Malaria 125. 

Mikromelie II 249. 

Mikuliczsche Krankheit 445. 

Milch, Antitoxin in 9. 

Milchkur, Karellsche 365, II 231. 

Milchnährschaden 556. 

Milchsäure, Nachweis der 472. 

— bei Magenerweiterung 510. 

— — Magenkrebs ? 

Milchsäurebazillen im Magen bei Magen- 
krebs 502. 

Milchschorf II 255. 

Miliaria cristallina 19, 32, 186. 
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| Milz, Amyloiddegeneration II 127. 


— Geschwülste II 127, 128 

— Syphilis der II 127. 

— Tuberkulose der II 127. 

— Wander- II 128. 

Milzabszesse II 128. 

Milzbrand 187. | 

Milzbrandbazillen 187. 

Milzbrandkarbunkel 187. 

Milzbrandsepsis 187, 188. 

Milzinfarkt II 128. 

Milzschwellung II 127. 

he konstitutionelle II 530. 

Minengase lI 654. 

Mineralsäurevergiftungen II 644. 

Miosis II 288. 

— spinale II 289. 

— bei Tabes II 381. 

Mirbanölvergiftung II 655. 

Miserere 571. 

Mitbewegungen II 281. 

Mitralinsuffizienz 386. 

— mit Stenose 387. 

Mitralis, eystolisches Geräusch bei Myo- 
carditis chronica 379. 

Mitralstenose 387. 

Mittelfellraum s. Mediastinum. 

Mittelmeerfieber 75. 

Moebiussches Symptom bei Basedowscher 
Krankheit II 136. 

Mogigra hie II 351. 

Möller-Barlowsche Krankheit II 242. 

Mongolismus II 143, 263. 

Monoblasten II 106. 

Monocythen II 106. 

Mononeuritis II 311, 314. 

Monophasie II 453. 

Monoplegia facialis II 336. 

Monoplegie II 268, 439. 

Monoplegien bei Krankheiten der Zentral- 
windungen II 439. 

Monothermie des Säuglings 558. 

Morbilli 165. 

Morbus Addisoni II 157. 

— Banti 694, II 123. 

— Barlow II 125. 

— Basedowii II 133. 

— Brightii II 74. 

— caeruleus 395. 

— Dubini II 513. 

— Kundrat II 121. 

— maculosus Werlhofii II 124. 

— sacer II 541. 

— Weilii 142. 

Morchel II 670. 

Morphinismus II 664. 

Morvinimpfung auf Rotz 1%. 

Motilitätsstörungen bei Neurasthenie II 533. 

Muchsche Granula 278. 


Mumps 81. 

Mundboden, Entzündung bei Angina Ludo- 
vici 439 

Mundfäule 438. 

ern durch Stomatitis mercurialis 
4 


Mundhöhle, Geschwülste 443. 
— Anästhesie 459. 
— Gonorrhöe 439. 


Miliartuberkulose, akute, allgemeine 68, 286. | — Hpyperästhesie 459. 
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Mundhöhle, Krankheiten der 435. 

— Syphilis 455. 

— Tuberkulose 456. 

— Verätzungen II 644. 

Mundhöhlenboden, Entzündung des 439. 

Mundhöhlenkrebse nach Leukoplakie 442. 

Mundphlegmone 439. 

Mundsperre s. Kieferklemme und Trismus. 

Muschelgift II 673. 

Musculocutaneus, Lähmung des II 347. 

Muskarinvergiftung II 670. 

Muskatnußleber 691. 

Muskelatrophie II 269, 274. 

— degenerative II 269, 274. 

— einfache II 269, 274. 

— juvenile Form II 404. 

— myopathische progressive II 401. 

— spinale progressive (Type Duchenne- 
Aran) Il 393. 

— neurale Pens II 400. 

— N i elektrischer Reizung II 

6. 

Muskeldystrophie, infantile, mit Pseudo- 
hypertrophie II 403. 

— — ohne Pseudohypertrophie II 403. 

Muskelerregbarkeit, Steigerung und Herab- 
setzung II 277. 

Muskelflimmern II 282, 

Muskelgefühl s. Muskelainn. 

Muskelhüpfen II 282. 

Muskelhypertonie II 273. 

Muskelhypertrophie II 274. 

Muskelhypotonie II 273. 

Muskelkontraktionen, hysterische II 574. 

Muskelkrämpfe Il 267. 

mu une, sympathische, bei Trichinosis 
201. 

Muskellähmungen II 267, 273. 

Muskeln, ope der IÍ 274. 

— faradische Erregbarkeit der II 276. 

— galvanische Erregbarkeit der II 276. 

— Hypertonie II 273. 

— Hypertrophie der II 274. 

— Hypotonie der II 273. 

— Inaktivitätsatrophie der II 274. 

— normale, bei elektrischer Reizung II 275. 

— Pseudohypertrophie der Il 274, 401. 

Muskelrheumatismus II 596. 

Muskelrigidität II 274. 

Muskelsinn II 267. 

Muskelspannung bei Appendicitis 613. 

— — Peritonitis 625. 

Muskelspasmus bei Facialislähmung II 337. 


— durch Läsion des zentralen motorischen - 


Neurons II 269, 273. 
Muskelsynergien II 281. 
Muskeltonus II 506. 
— Dro Enang und Abschwächung des II 
7 


Muskelzuckungen, faszikuläre und fibrilläre 
2 


Mutismus, hysterischer 1I 576, 583. 
rpe A Luce II 670. 


Myalgie II 59 
avis II 149. 


Myasthenia 

Myasthenie, bulbäre und spinale II 396. 
Myatonia congenita II 519. 

Mycosis intestinalis 188. 


Mydriasis II 288. 
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: — Nebenhöhleninfektion bei 
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Mydriasis spinale II 289. 

Myelitis, akute und chronische II 415. 
— chronische syphilitische II 428. 
— disseminata II 416. 

— Kompressions- II 411. 

— Querschnitts- II 415. 

— transversa II 415. 

Myeloblasten II 9, 107. 
Myelocyten II 9, 107. 

Myelom II 123. 

Myelose, akute II 120. 

— chronische II 120. 

Myocard, Fettmetamorphose des 338, 339. 
— Giftwirkung auf ‚374, 376. 
— Syphilis des 414. 

Myocarditis acuta 376. 

— bei Atherosklerose 407. 

— — Diphtherie 89. 

— — Gelenkrheumatismus II 588. 
— — Typhus 27. 

— chronica 378. 

— Endo- und Pericard bei 376. 
— septica 60. 

Myodegeneratio cordis 338, 339. 
Myostasie II 437. 

Myotonia congenita II 518. 
Myotonische tion II 519. 
Myotonoclonia hysterica II 576. 
— trepidans II i 

Mytilotoxin II 672. 

Myxödem II 139. 

— infantiles II 132, 141. 

— spontanes, der Erwachsenen II 132, 139. 
Myxoedema spontaneum II 139. 


N. 


Nachnystagmus II 287. 
Nachempfindung II 285. 
Nachtschatten, Vergiftung durch II 668. 
Nackenmuskulatur, Krämpfe der II 344. 
— Lähmung der II 341. 
Nadelreflex, Exnerscher 527. 
Nipe, trophische Störungen II 294. 
Nährklystiere 495, II 721. 
Nährschäden 556, II 256. 
— bei exsudativer Diathese II 256. 
Nährstoffe, akzessorische II 171. 
Nahrung, salzarme bei Nierenkranken II 9. 
— — — Nephrosen II 79. 
— — — Gilomerulonephritis II 87. 
Nahrungsmittelvergiftung Il 671. 
Nahrungszusammensetzung II 165. . 
Naphtholvergiftung II 668. 
Narkosevergiftung II 662. 
Narkotika II 308. 
— Vereitung mit II 659. 
Nase als Schutzorgan 207. 
— akuter Katarrh 214. 
— angeborene Weite der 217. 
— chronischer Katarrh 216. 
— Diphtherie 88, 218. 

AA höhleneiterung durch Geschwülste 


— — — Rhinitiden 220. 

Schnupfen 
215. 

— Rhinosklerom der 219. 


. — Rotzgeschwüre der 189. 
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Nase, Schleimpolypen der 217. 
Nasan arMUNE, Behinderung bei Schnupfen 
15 


— — durch Geschwülste 219. 

— — — Mandelhypertrophie 453. 

Nasenbluten 219. 

— bei Nierenleiden II 12, 95. 

Nasendiphtherie 87, 218. 

Nasengeschwülste 219. 

Nasenlupus 219. 

Nasennebenhöhlen s. a. unter Nase 220. 

Nasenrachenraum, adenoide Vegetationen 
bei Skrofulose II 255. 

— akuter Katarrh 447. 


Nasenseptum, Ulcus perforans, nicht syphi- 


litisches 218. 


Natrium nitrosum, Vergiftung durch II 655. 


Natronlauge, Vergiftung durch II 648. 
Neapolitanisches Fieber 75. 
Nebenhodentuberkulose II 62. 


Nebenhöhle der Nase, Erkrankungen 220. 


Nebenniere 1I 156. 
Nebennierentuberkulose II 157. 
Nebennierentumoren II 59, 157. 
Neissersche Diphtheriefärbung 91. 

— Hirnpunktion 11 303. 
Neohormonal 543. 

Neosalvarsan II 302. 

— intravenöse Injektion II 726. 
Nephritis II 66, 73. 

— akute II 80. 

— diffuse, parenchymatöse II 88. 

— ioterstitielle II X. 
Nephrocirrhose II 90. 
Nephrolithiasis II 46. 

Nephropathie, tubuläre II 74. 
Nephrophthise II 62. 

Nephroptose II 60. 

Nephrose II 74. 

— bei Diabetes II 76. 

— — Gicht II 96, 204, 214. 

— — Schilddrüsenerkrankung II 76. 
— — Schwangerschaft lI 75. 

— — Tuberkulose Il 75. 

— diffuse II 88. 

— genuine, kryptogene II 77. 

— glomerulo-tubuläre II 87. 

— luetische II 75. 

— nach Angina II 85. 

— — Scharlach 1I 84. 
Nephrosklerose 403, 409, 419, 1I 72. 
Nephrotyphus 26. 

Nerven s. a. Facialis, Ischiadicus usw. 
— Anschwellung bei Neuritis II 312. 
— a rem Li bei Neuralgie II 


— — — Neuritis II 312. 

— periphere, Krämpfe II 322. 
Lähmungen ÍI 321. 

— — Neubildungen II 364. 

N sen jdematöse Quellung des II 


— pom pher; Regenerationsfähigkeit des II 


N ervenkrankheiten, Ätiologie der II 299. 


— Anatomie, pathologische II 297. 

— Prognose, Therapie II 301, 302. 

— r e Allgemeines II 267. 
— Unfallbegutachtung ir 699. 
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Nervensystem, vegetatives II 362, 493. 

— endo- und exogene Störungen II 520. 
— epileptische Veränderung ñ 543. 

— sympathisches (autonomes) II 493. 
Übererregbarkeit II 497. 
Nervina II 308. 

Nervi nervorum, Erkrankung der II 309. 
Nervöse Erschöpfungszustände II 535. 

— Konstitution II 530. 
Netzhautblutungen vor Apoplexie II 460. 
— bei Sepsis 62. 

Neuralgia mandibularis II 334. 

— ophthalmica II 334. 

— spermatica II 357. 

— supramaxillaris II 334. 

Neuralgien II 323. 

N re gastrica s. Dyspepsie, nervöse 


516. 
Neurasthenie II 535. 
— endogene konstitutionelle 1I 498, 501, 


, 534. 
— traumatische II 579, 701. 
Neurit II 264. 
— sekundäre Degeneration des II 266. 
Neuritis s. a. Polyneuritis II 310. 
— alcoholica II 316. 
— des Greisenalters II 319. 
— idiopathica II 320. 
interstitialis II 310. 
igrans II 311. 
nodosa II 311, 312. 
optica II 290. 
— bei Nierenkrankheiten II 15. 
parenchymatosa II 310. 
im Puerperium lI 319. 
— rheumatische II 311. 
Neurofibromatose II 364. 
Neurofibrome II 364. 
Neurolyse nach Stoffel II 303. 
Neurome II 364. 
Neuronlehre II 264. 
Neuron, peripheres motorisches, Lähmung 
durch Läsion des II 266. 
— zentrales motorisches, Lähmung durch 
Läsion II 266. 
Neurorezidive II 316, 654. 
Neurosen, traumatische II 579. 
— — Begutachtung II 701. 
— durch Kriegsschädigung Il 581. 
— vasomotorisch-trophische II 501. 
Neurotonus II 531. | 
Nictitatio II 339. 
Nieren, abnorme Beweglichkeit der II 60. 
— Amyloiddegeneration der II 75. 
— Blutung, traumatische Il 695. 
— Cysten- II 58. 
— Fehlen, aungeborenes, einer II 57. 
— Funktionsprüfung II 5. 
— Granularatrophie der II 90. 
— Hufeisen lI 57. 
— Partiarfunktion II 5. 
— Physiologie II 1. 
— Schrumpf-, arteriosklerotische II 73. 
— Schwangerschafts- II 76. 
— Speck- II 75. 
— Btauungs- II 68. 
— Tumoren II 58. 
— Unfallbegutachtung II 695. 
— Wander- II 60. 
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Nieren, Zirkulationsstörungen II 16, 68. 

Nierenabezeß II 43. 

— bei Niereninfarkt II 71. 

— — Pyelitis II 43. 

Nierenarterie, Sklerose der II 72. 

Nierenbecken, Entzündung II 40. 

— Steine II 46, 50. 

— Tuberkulose II 62. 

Nierenblutung, essentielle II 63. 

— bei Glomerulonephritis II &. 

— — Niereninfarkt Il 70. 

— — Nierensteinen II 50. 

— — Nierentuberkulose II 63. 

— — Nierentumoren II 59. 

Nierencarcinom II 59. 

Nierendegeneration, amyloide II 75. 

— cystische II 58. 

Niereneiterungen II 43. 

Nierenentzündung s. Nephrose II 74. 

Nierenepithelien im Harn II 23. 

Nierenerkrankung, arteriosklerotische 403, 
II 72, 92. 

— Begutachtung derselben II 695. 

— durch Blei Il 96. 

— — Morphium II %. 

— — Syphilis II 97. 

— glomeruläre 11 79. 

— glomerulo-tubuläre lI 87. 

— Tiypazoturische II 6. 

— bei Hypertonie 403. 

— hypohalurische II 7. 

— toxische II 74. 

— tubuläre II 74. 

— und Kreislauf 419. 

Nierenfunktionsprüfung Il 5. 

Nierengeschwülste II 

— a erentialdiagnose gegen Milztumoren 


5. 

Nierengicht II 203. 
Nierengrieß II 47. 
Nierenhyperämie II 68. 
Nierenhypoplasie, angeborene II 57. 
Nisrenindurstion cyanotische II 69. 
Niereninfarkte Iİ 70. 
— hämorrhagische II 70. 
Niereninsuffizienz II 5, 11. 
Nierenischämie 11 70. 
Nierenkachexie II 12, 95. 
Nierenkapsel II 60. 
Nierenkolik bei Hydronephrose, intermit- 

tierender II 55. 
— bei Niereninfarkt II 70. 
— — Steinen II 50. 
— — — durch Unfall II 695. 
Nierenkrebs II 59. 
Nierenphthise, kavernöse II 62. 
Nierenphysiologie Il 1, 3 
Nierensand II 47. 
Nierensarkome II 59. 
Nierensekretion, Anregung der II 10, 70. 
Nierensenkung II 60. 
Nierensteine fi 47, 50. 
— Röntgendiagnose II 52. 
Nierensteinkolik II 50. 
Nierensyphilis 1I 76. 
Nierentuberkuloss 292, II 62, 76. 
Nierentumoren Il 58. 
Nierenverlagerung II 57. 
Nieskrämpfe II 354. 


Nieswurzvergiftung II 668. 

Nigrities linguae 442. 

Ni otinyergi tung II 666. 

Nikotinwirkung 375. 

Nischensymptom, Haudeksches 492. 

Nitrobenzolvergiftung 262, 1I 655. 

Nitroglyzerinvergiftung II 655. 

Noma 440. 

Nonnensausen II 113. 

Nonnesche Reaktion des Liquor cerebro- 
spinalis II 384, 428, 480. 

Normalserum 93. 

Normalstellung, statotonische II 448. 

Normoblasten II 101, 102, 111. 

Normocyten II 102. 

Normosal II 726. 

Novasurol als Diuretikum II 70. 

Nubecula II 21. 

Nucleus caudatus, Erkrankung des II 445. 

— lentiformis, Erkrankung des II 445. 

Nukleäre Lähmungen II 269. 

Nukleinstoffe II 1. 

Nykturie II 69. 

Nystagmus Il 282, 287. 

— bei Brückenherd II 444. 

— — Hirnsinusthrombose II 483. 

— — Hirntumoren II 465. 

— — Kleinhirnerkrankung II 448. 

— — multipler Sklerose II 421. 

— rotatorius II 287. 


0. 


Oberarm, Schlaflähmung des [I 347. 
Oberflächensensibilität, Störungen II 283. 
Obliquus capitis inferior, Krampf de II 346. 
Obnubilation II 296. 
Obstipation s. auch Verstopfung 536. 
— verdeckte 538. 
— vom Colon ee pas 540. 
ua en 2 
ipitallappen s. Hinterhauptswindungen. 

Öccipitalnenralgie Il 345. i = 
Ochronose II 177. 
sa opapilläre Zeichen II 290. 

dem s. auch Hydrope. 
— Behandlung 362. 
— bei Herzschwäche 351, 362. 
— — Nierenkrankheiten II 7, 74,76, 81, 88. 
— infolge Hungers II 233. 
— essentielles II 8. 
— Entstehung des II 8. 
— Quinckesches 222. 
— Therapie II 9. 
Oedema angioneuroticum 223, II 295, 504. 
— cutis circumscriptum II 295, 504. 
— fugax II 504. 

dembereitschaft II 9. 

demkrankheit II 233. 

Iklistier II 720. 

lkur bei Ulcus ventriculi 498. 
Oertelkur bei Fettsucht II 228. 
Oesophagitis 460. 
open 8. Speiseröhre. 
Ohnmacht II 455. 
Ohren, Gichtknoten IJ 213. 
Ohrensausen II 291. 
Ohrgeräusche, subjektive II 291. 
Oidium albicans 441. 


Register. 


Okklusionsileus, einfacher 571, 577. 

Okulopupilläre Phänomene Il 289, 363. 

Oligakisurie II 29. 

Oligocholie 646. 

Oligochromämie II 103. 

Oligocythämie II 103. 

Oligurie s. Harnverminderung. 

Oliver-Cardarellis Symptom 277, 416. 

Ophthalmia paralytica bei Trigeminusläh- 
mung II 332. 

Ophthalmoplegia externa II 331, 396. 

— interna [I 331, 396. 

— progressive II 396. 

— totale [I 331. 

Opisthotonus II 354. 

Opiumvergiftung II 663, 664. 

Oppenheimsches Phänomen II 273. 

Opsonine 11. 

Opticusatrophie II 290. 

— bei Tabes II 383. 

Optisches Rindenzentrum II 433. 

Optochin bei Pneumonie 256. 

Organische Säuren, Vergiftung II 646. 

Organstoffwechsel II 170. 

Orthochromasie Il 101. 

Orthodiagraphie des Herzens 343. 


— — de ens 474. 
Orientierung I 507. 
Orthopnoe 237. 


Orthostatiker II 66. 

Ortssinn, Prüfung des II 267, 286. 

ai So rung St ie a 
t&oarthropathie gpertrop iante pneu- 
mique 246, Il 597. 

Osteogenesis imperfecta Il 249. 

Osteoides Gewebe bei Osteomalacie II 250, 

— — — Rachitis II 244. 

Osteomalacie II 249. 

Osteopathien durch Hunger II 249. 

Osteoporose II 294. 

Osteopsathyrosis II 249. 

Östitis s. a. Knochenerweichung. 

— malacissans II 250. 

— ns sekundäre hyperplastische II 


Ovarialgie bei Neurasthenie II 534. 

Ovarie II 570. 

Ovarium, Beeinflussung durch Röntgen- 
strahlen Il 639. 

Ovoide 125. 

Oxalatsteine II 47. 

DER AUT ETBLL UNE II 646. 

Oxalurie II 49. 

Oxybenzole, Me en, durch Il 647. 

Oxybuttersäure II 186. 

Oxyekoia II 290. 

Oxymethylphenol, Vergiftung mit II 648. 

Oxyuris vermicularis 508, 

re durch 610. 


Ozaena 


P. 
Pachydermia laryngis 222. 
FAY cervicalis hypertrophica 


— haemorrhagica interna II 481. 
— — spinalis externa II 426. | 
Pädatrophie 558. 
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Palisadenwurm 601. 

Pankreas, Abszesse 709. 

— Blutungen in das 710. 

— Cysten 712. 

— Entzündung, chronische, indurative 710. 

— Fettgewebsnekrose 710. 

— Veränderungen bei Diabetes 710, II 188. 

Pankreasachylie 709. 

Pankreasapoplexie 710. 

— und Unfall II 695. 

Pankreascysten 712. 

Pankreasdiabetes II 180. 

Pankreaskrebs 712. 

Pankreasnekrose 710. 

Pancreatitis acuta 709. 

— chronica bei Diabetes 710, II 188. 

— durch Gallensteine 672. 

— sekundäre 710. 

Pankreon 709. 

Papatacifieber 146. 

Paraanästhesie Il 283, 285. 

Paracentese des Thorax 323, II 705. 

Parästhesie II 268, 286. 

Parageusie 459, II 291. 

Paraldehydvergiftung II 662. 

Paralyse II 268. 

— akute an rarene Landrysche II 423. 

— hysterische Il 572. 

— progressive Il 477. 

Paralysis agitans II 514. 

— — sine agitatione Il 516. 

Paramyoklonus bei Hysterie II 576. 

Paramyotonie II 519. 

Paranephritis II 65. 

Paraphasie II 453. 

Paraparese, spastische, bei Gasembolie in 
das Rückenmark II 419. 

Paraplegie II 268. 

— bei Erkrankungen der Capsula interna 
II 443. 

— — Erkrankung der Medulla oblongata 
II 444. 

— — Hämatomyelie II 409. 


— spastische, bei Gasembolie in das 
ückenmark II 419, 600. 
Pararegulin 542. 


Parasigmatismus II 583. 
Parasiteneier, Nachweis 594. 
Parasympathicus II 362, 494. 
Paratyphlitis 612. 

Paratyphus 43. 
Paratyphusbazillen 43. 

Parese II 268. 

Parkinsonsche Krankheit II 514. 
Parorexie 522. 

Parosmie II 291. 

Parotis, Geschwülste der 445. 
Parotitis 444. 

— eitrige 444. 

— epidemica 81, 444. 
Parotissteine 445. 

Parrotsches Zeichen II 678. 
Partialantigene nach Much 308. 
Pasteursche Tollwutbehandlung 192. 
Patellarklonus II 272. 
Patellarreflex II 272. 

— Erlöschen bei Beri-Beri II 243. 
— -— — Alkoholneuritis II 317. 
— — — Diphtherieneuritis II 318. 
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TO 
Patellarreflex, Erlöschen bei Morphinismus 
11 664 


— — — Paralyse II 479. 

— — Poliomyelitis anterior II 398. 
— — Tabes II 379, 381. 

— — Urämie II 12. 

Steigerung bei amyotrophischer La- 
teralsklerose II 389. 

— — Hemiplegie II 458. 

— Hydrocephalus II 475. 

— Kompressionsmyelitis II 413. 
— Neurasthenie I ; 
— — — spastischer Spinalparalyse II 391 
Payrsche Krankheit 11 224. 

reor, nocturnus bei Mandelhypertrophie 


— bei exsudativer Diathese II 256. 
Pectorales, angeborener Mangel der II 344. 
Pectoralis major, Lähmung des II 344. 
— minor, Lähmung des II 344. 

Pectus carinatum II 246. 

Peitschenwurm 549. 

Pektoralfremitus bei Pleuraerguß 318. 

— bei Pneumothorax 327. 
Pellagra 1I 243. 

Pentastomum in der Leber 700. 
Pentosurie II 178. 

Pepsin, Fehlen bei Anadenia 
— Verminderung bei Gastritis c 
Perazidität 524. 

— bei Magengeschwür 490. 
Periarteriitis nodosa 414. 
Peribronchitis tuberculosa 287, 290. 
Pericapsulitis bei Schrumpfniere II 92. 


trica 486. 
nica 481. 


Pericardiale Verwachsun 399. 
Pericardialhöhle, Blut in der, Hämo- 
icard 400. 


— Hydrops der 397, 398. 

— Luft in 398. 

— Punktion II 712. 

Pericardiales Reibegeräusch 397. 

Pericarditis acuta 396. 

— bei Gelenkrheumatismus II 587. 

— chronica 396. 

— externa 398. 

— Myo- und Endocard bei 396. 

— bei Nierenleiden II 12, 89, 95. 

— — Urämie II 12. 

— Pericarditisches Exsudat, Punktion des 
399, II 712. 

Pericholecystitis 666. 

Perichondritis laryngea 223. 

Perinephritis II 65. 

Perineuritis II 310, 314, 323. 

Periostreflexe II 272. 

Peripachymeningitis II 426. 

Peristaltik des Darms 527. 

— Störungen 531, 562. 

Peristaltikhormon 543. 

Peristaltische Unruhe des Magens 511, 522. 

Peristole des Magens 507. 

Peritonealgeschwülste 640. 

Peritonealverdauung 604. 

Peritoneum, Erkrankungen 604. 

— tote Räume 607 

Peritonitis 607. | 

— akute allgemeine 624. 

— akute zirkumskripte 609. | 

— carcinomatosa 635. | 


Register. 


Peritonitis chronica adhaesiva 635. 
— — exsudativa 634. 
— een TRET 
— Differentialdiagnose gegen Ileus 581. 
— diffuse oder freie 62%. 

— eitrige diffuse ohne Perforation 624. 
— Früherguß bei 608, 628. 

— gonorrhoische 629. 

— hämatogene 608. 

— Ileus, paralytischer, bei 581. 

— lokale 608, 609. 

— narbenbildende 634, 635. 

— perforativa 614, 615. 

— primäre, idiopathische 608. 

— progrediente fibrinöe-eitrige 607. 

— sekundäre 608. 

— tuberculosa 292, 634. 

— typhosa 20, 25. 

Perityphlitis 609. 

Perlschnurfinger bei Rachitis II 246. 
Pernicosa s. Febris perniciosa 131. 
Pernionen II 626. 

Peroneuslähmung II 359. 

Perspiratio inseneibilis 356, II 2. 
Pertussis 241. 

Pest 73. 

Pestbazillus 73. 

Pestimpfung 75. 

Pestis siderans 74. 

Petermännchen, Vergiftung durch II 672. 
Petit mal II 547. 

dc Distomum haematobium in der 


700. 
Pfortaderentzündung 705. 
Pfortaderkreislauf, Kollateralbildungen 660. 
Pfortaderstauung 660. 

— und Verschluß 660. 

Pfortaderthrombose 592, 660, 705. 

Pfriemenschwanz 598. 

Phänomen, Babinskisches II 272. 

— Argyli-Robertsonsches II 288. 

— Bellsches II 337. 

— Chvosteksch& 229, II 147, 540. 

— Erbsches 1I 147. 

— Kernigsches 106, II 270. 

— Oppenheimsches II 273. 

— Rombergsches Il 280, 379. 

— Strümpellsches II 281. 

— Trousseausches 106, II 146, 540. 

Phänomene, okulopupilläre II 289, 363. 

Phänotypus II 129, 520. 
ocytose 8. 

Phallinvergiftung II 670. 

Pharyngitis 446. 

— granulosa 453. 

Phenolvergiftung II 647. 

Phlebektasien 422. 

Phlegmazia alba dolens 264. 

Phlorizineinspritzung, Zuckerausscheidung 

nach II 178. 
er iane bei exsudativer Diathese II 


55. 
Phokomelie II 249. 
Phosgenvergiftung 262, II 648. 
Phosphatsteine IT 47. 
Phosphaturie II 48. 
Phosphorneuritie II 316. 
Phosphorsäurevergiftun 
Phosphorvergiftung II 


II 646. 
58. 


Register. 


Phrenicuskrampf und -lähmung II 353. 

Phthise, fibröse 297. 

— floride 297. | 

Phthisis pulmonum tuberculosa s. Lungen- 
tuberkulose 277. 

Physikalische Heilmethoden II 303. 

— EL TRACER und Heilwirkungen 


Pigmentbildung bei Malaria 134. 

Pigmentcirrhose der Leber bei Diabetes 
mellitus 683, Il 188. 

Pigmentierungen bei Addison II 158. 

Pigmentkalksteine 668. | 

nr 695. 

Pilocarpinvergiftung II 667. 

Pilzvergiftung II 668. 

Pirquetsche Kutanreaktion 304. 

Pithiatisme II 566. 

Plätschergeräusche des Magens 469, 512. 

Playfair-Weir-Mitchellsche Kur II 537. 

Plantarreflex II 272. 

Plasmazellen II 105. 

Pleiochromie 646. 

Plethora vera II 103, 123. 

Pleura, Endotheliom 320. 

— Punktion 323, II 705. 

— Tuberkulose 289, 314. 

Pleuraerguß 315. 

— eitriger 321. 

— hämorrhagischer 316, 320. 

— jauchiger 322. 

— Mikroskopie des 320. 

— Paracentese des 323, II 705. 

— Resorption des 318. 

— seröser 315. 

Pleuraempyem 321. 

— nach Pneumonie 255. 

Pleurakrebs 269, 320. 

Pleurapunktion II 705. 

— mit Lufteinfüllung II 707. 

Pleurareflex und Pleurapunktion II 707, 


711. 
Pleuritis 313. 
— diaphragmatica 315. 
— durch Unfall II 691. 
— exsudativa 315. 
— suppurativa 321. 
— trockene 314. 
— tuberculosa 288, 295. 
Pleuritische Schwartenbildung 296, 248, 
316, 319. 
Pleuropericarditis 398. 
Pleurotlotonus II 354. 
Pleurotyphus 29. 
Plexus lumbalis, Neuralgien des II 357. 
— pudendus, Lähmung des II 360. 
— sacralis, Neuralgien des II 360. 
Plexuslähmungen II 350. 
Pneumatische Behandlung II 607. 
Pneumaturie II 37. 
Pneumobacillus Friedländer 248. 
Pneumococcus (A. Fränkel) 2, 248. 
Pneumoconiosis 262, 
Pneumokokkenserum 257. 
Pneumonia crouposa 248. 
— migrans 253. 
Pneumonie 248. 
— asthenische 255. 
— chronische 260. 


Pneumonie, embolische 265. 

— fibrinöse 248. 

— gallertige 288. 

— genuine 248, 

— hypostatische 259. 

— käsige 288, 298. 

— katarrhalische 248, 257, s. a. Broncho- 
neumonie. 


— durch Erkältung II 628. 
— — Kontusion 690. 

— krupöse 248. 

— lobäre 248. 


— lobuläre 248. 

— massive 261, 266. 

— rheumatische II 588. 

— weiße 271. 

Pneumopericard 398. 

Pneumoperitoneum, künstliches II 714. 

Pneumothorax 325. 

— geschlossener 327. 

— Corrag zu Heilzwecken 308, 328, 
709. 


— offener 327. 

— partieller 327. 

— subphrenischer 327. 

— tuberkulöser 296. 
Pneumotyphus 29, 258. 
Pocken 174. 

Podagra s. Gicht. 
Podalgie bei Neurastenie II 534. 
Poikilocyten II 103. 
Polioencephalitis 1I 468. 
— acuta une superior II 469. 
— infantum II 470, 473. 

— inferior II 469. 
Polioencephalomyelitis II 479. 
Poliomyelitis anterior acuta II 396. 
— — chronica II 400. 

Pollakisurie II 28. 

— bei Diabetes mellitus II 186. 
Polyästhesie II 285. 

Polyarthritis acuta II 585. 

— Begutachtung II 696. 

— chronica II 593. 

— deformans II 593. 

— gonorrhoica II 591. 

— hyperpyretische II 588. 

— luetica II 591. 

— nodosa II 592. 

— septica lI 591. 

— uratica II 201, 211. 

Polycholie 646. 

Polychromasie II 103. 
Polycythaemia megalosplenica Jl 123. 
— vera lI 104. 

Polydipsie bei Diabetes insipidus II 173. 
— — — mellitus II 186. 
Polyglobulie II 104. - 
Polymikroadenie 299. 

Polyneuritis II 310, 315. 

— Idiopathica II 320. 

— durch Vergiftungen II 315. 

— bei Beri-Beri II 243. 


| — — Infektionskrankheiten II 318. 


— — Konstitutionskrankheiten II 319. 


; Polypen der Nase 216, 218. 


Polyserositis 314, 634, 688. 
A II 2. 
— bei Diabetes mellitus [I 186. 
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Polyurie bei Diabetes insipidus II 173. 

— — Epilepsie 1I 549. 

— — Verletzung der Medulla oblongata 
II 172. 

Porencephalie II 468. 

Posticuslähmung 227, II 340. 

ec an tung II 648. 

Pottscher Buckel Il 411. 

Prädiabetes II 184. 

Präödem II 113. 

Präsklerose 401, II 535. 

Praxien II 523. 

Präzipitine 11. 

Preßluftkrankheit II 598, 

Priapismus II 293. 

Primäraffekt bei Tungen a erula 284. 

Primula, Vergiftung II 668. 

Probediät nach Ad. Schmidt und Straß- 
burger 535. 

Probefrühstück und -mahlzeit 469. 

Probepunktion II 705. 

Prolapsus ani 593. 

Pronationsphänomen II 281. 

Propulsion II 516. 

Prosopalgie II 333. 

Prosopon II 520. 

Prostatahypertrophie II 29. 

Prostatakarzinom II 31. 

Prostatatuberkulose II 62. 

Proteinkörpertherapie 14. 

Proteintoxine 3. 

Protozoen 602. 

Pseudoanämie Il 109. 

Pseudobulbärparalyse II 439. 

Pseudochlorose 293. 

Pseudodiabetes insipidus bei Epilepsie Il 
549 


Pseudodysenterie 119. 

Pseudohypertrophie II 274, 401. 

Pseudohermaphroditismus II 157. 

Pseudokrup 84, 92, 221. 

Pseudolebercirrhose, pericarditische 634, 688. 

Pseudoleukämie II 121. 

— tuberkulöse II 123. 

Pseudosklerose II 423. 

Pseudotabes alcoholica II 317, 

— diabeticorum II 189. 

— peripherica Il 312. 

Pseudourämie II 14. 

Psittacosis 255. 

Psychagogie II 537. 

Psychische Störungen II 297. 

Psychoanalyse II 563. 

Psychogene Syndrome II 556. 

Psychomotorische Zentren Il 431. 

Psychoneurosen II 556, 560. 

— durch Krieg II 581. 

Psychoreflexe 11 446. 

Psychosen, hysterische II 566. 

Psychosensorische Zentren II 433. 

Psychotherapie II 537. 

Psychotische Störungen II 297. 

Pterygoidei, Krampf der II 333. 

Ptomaine II 671. 

Ptomatropine II 671. 

Ptosis bei supranukleärer Leitungsunter- 
brechung der Augennerven II 330. 

— hysterische II 575. 

— des Magens 507. 


384. 
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Ptyalismus 444, 1I 295. 

Pubertätsalbuminurie II 67. 

Pubertätsdrüsen II 160. 

Pulmonalstenose 395. 

Puls, physiologische Einflüsse auf 348. 

Untersuchung des 355. 

Pulsionsdivertikel der Speiseröhre 462. 

Pulsrhythmik 348. 

Pulsus paradoxus 399. 

— irregularis perpetuus 349, 379, 388, 408. 

Pulsverschiedenheiten beider Arme bei 
Aortenaneurysma 417. 

— — — — Aortitis acuta 407. 

Punktion des Bauches II 713. 

— der Harnblase II 728. 

— der Haut bei Anasarka II 10. 

— des Herzbeutels 399, II 712. 

— — Lumbalsackes II 303, 714. 

— der Pleura II 705. 

Pupillen, Dilatorreflex IT 288. 

— Reaktionsprüfung II 288. 

— springende, bei Tabes II 381. 

Pupillenerweiterung bei Halssympathicus- 
reizung II 363. 

Pupillenreaktion, direkte und konsensuelle 
T 288 


Pupillenschmerzreflexe II 273. 

Pupillenstarre II 288. 

— im epileptischen Anfall II 546. 

— hemianopische 1I 290. 

— bei Tabes II 379. 

Pupillenstörungen lI 287. 

— hemianopische 11 290. 

— bei progressiver Paralyse Il 479. 

— bei Urämie II 12. 

— bei Vierhügelerkrankung II 447. 

a E bei Halssympathicus- 
nung 363. 

Pupillenver 
logisches II 288. 

Purinstoffwechsel II 201. 

Purpura II 124. 

— rheumatica II 124, 592. 

— variolosa 178. 

Pustula maligna 187. 
ämie 57. 

Pyelitis Il 40. 

— rezidivierende, menstruelle II 44. 

Pyeloncphritis II 43. 

Pylephlebitis 705. 

Pylethrombosis 705. 

Pyloroptose 507. 

Pylorospasmus 509, 523. 

Pylorus, Hypertrophie, angeborene 509. 

— Inkontinenz des 523. 

— Krampf 523. 

— Verengerung, angeborene 509. 

Pylorusgegend, Geschwülste der 500, 509, 

14. 


l 
alten, normales und patho- 


Pyloruskompression durch Gallensteine 673. 
Pyloruskrebs 500 

Pylorusstenose 509. 

Pyocyanase 11, 14. 

Pyocyancus 11. 

Pyonephrose II 54, 55. 

— bei Nephrolithiasis II 52. 


= — bei Pyelonephritis II 42. 


— sekundäre lI 55. 
Pyopneumothorax 326. 


Register. 


Pyopneumothorax subphrenicus 623. 
— bei Tuberkulose 2%. 

Pyorrhoea alveolaris 439. 

Pyothorax 321. 

Pyramidenbahn II 434. 

— Zerstörung der II 370. 
Pyrogallolvergiftung II 647. 

Pyrosis 481, 524. 

Pyurie II 23. 


- Quadrantenhemianopsie II 442. 
uadricepeklonus Il 272. 
uartana duplex und triplex 127. 
Quarzlaınpe II 736. 
Quecksilberlampe II 736. 
Quecksilberneuritis 1I 316. 
Quecksilbervergiftung II 649. 
een II 415. 
uerschnittssymptome bei Rückenmarke- 
erkrankungen II 369. 
DS ADERE des Rückenmarks 11 


2. 
Suin keech Lumbalpunktion 111, IT 303, 
714. 
Quinckesches Ödem 223, II 504. 


R. 


Rachen s. a. Gaumen. 

— Aktinomykose des 194. 

— Anästhesie des 459. 

— Geschwülste 457. 

— Syphilis 455. 

— Tuberkulose 456. 

Rachenkatarrh 446. 

— chronischer 452. 

Rachenkrankheiten 445. 

Rachenlupus 457. 

Rachenmandel, Hypertrophie der 454. 

Rachenreflex lI 273. 

— Fehlen des II 340. 

— — — bei Hysterie II 567. 

Rachenring, Iymphatischer 207, 446. 

Rachentonsille, Hyperplasie bei Skrofulose 
II 257. 

Rachenverätzungen II 644. 

Rachischisis II 427. 

Rachitis II 244. 

— fötale II 249. 

Radialislähmung II 315, 347. 

Radialisneuralgie II 353. 

Radialisphänomen II 281. 

Radialisparese bei Alkoholneuritis 14 317. 

— bei Bleineuritis Il 315. 

Radialispuls s. unter Puls. 

Radialisreflex II 272. 

Radiogen II 737. 

Radium bei Gicht II 221. 

— — chronischem Rheumatismus II 549». 

Radiumemanation II 641. 

Radiumstrahlen II 738. 

— Behandlung mit II 639. 

— bei chronischer Arthritis II 505. 

— Schädigung durch II 636. 

Radiusreflexe II 272. 


Ranula 443. 


— m oao aa 
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Rauchfußsches Dreieck 317. 

Raynaudsche Krankheit II 295, 502. 

— — und Diabetes mellitus II 188. 

Reaktion, Gmelinsche 654. 

— Herxheimersche II 658. 

— myotonische II 519. 

— Nonnesche II 384. 

— Rivaltasche 605. 

Reaktionsweise, hypodyname II 530. 

Recklinghausensche Krankheit II 365. 

Rectum s. Mastdarm. 

Recurrenslähmung 227. 

— bei Aneurysma aortae 417. 

Reflexe II 265, s. a. Sehnenreflexe, Patellar- 
reflexe usw. 

— Anal- II 273. 


— Arm- II 272. 


— Arten der II 271. 

— Aufhebung durch Leitungsunterbrechung 
im Reflexbogen II 270. 

— Ausbreitung abnorme II 271. 

— Bauchdecken- II 273. 

— Conjunctival- Il 273. 

— Corneal- II 273. 

— Cremaster- II 273. 

— Fußsohlen- II 272, 

— Haut- II 272. 

— Lage der im Rückenmark II 375. 

— oberflächliche II 271. 

— Rachen- II 273. 

— Scapulohumeral- II 272. 

— Schleimhaut- II 272. 

— Steigerung II 270. 

— tiefe II 271. 

— Uvular- II 273. 

— Würg- II 273. 

Reflexbogen 266. 

— Leitungsunterbrechung im II 270. 

Reflexepilepsie II 542. 

Reflexerregbarkeit, Steigerung bei Neur- 
asthenie II 534. 

Reflexkrämpfe, saltatorische II 362. 

Reflexogene Zonen II 271. 

Reflextaubheit des Auges II 288. 

un nung Il 271. 

Reflexzentrum Il 269. 

Regulin 542. 

Regurgitation 461, 523. 

Reiben extrapericardiales 315. 

— pericardiales 397. 

— perihepatitisches 643. 

— peritoneales 628. 

— pleuritisches 315, 397. 

Reichmannsche Krankheit 524. 

Reizerscheinungen, motorische II 281. 

Reizleitungssystem des Herzens 346. 

Reiz- und Lähmungserscheinungen II 268. 

Rekonvaleszentenserum bei Masern 173. 

— — Scharlach 163. 

Rektalsyphilis 565. 

Rektale Ernährung 495. 

Rektumkarzinom 568. 

Rekurrenslähmung 227. 

Rententabelle II ; 

Reserveluft 212. 

Residualgalle als Bakteriennährboden 663. 


: Residualluft 212. 
Randgliose der Hirnhemisphären II 543. 
| Resorbierbarkeit der Nährstoffe II 167. 


Resistenzbestimmung des Blutes II 100. 
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Be tung II 647. 

Respirationskrämpfe II 354. 

Restharn II 30. 

Reststickstoff II 6, 11. 

Retentio urinae II 292. 

Retentionsurämie II 11, 94. 

Retinitis albuminurica bei Nierenerkran- 
kung II 15, 97. 

Retroperitoneale Lymphdrüsen, Tuberku- 
lose der 566. 

Retropharyngealabszeß 447. 

Retropulsion II 516. 

Revaccination 182. 

Rezepte für elektrische Behandlung II 733. 

Rhachial ie II 534. 

Rhachischisis II 427. 

Rheumatismus II 584. 

Rheumatoide II 591. 

Rhinitis acuta 214, s. a. Schnupfen. 

— atrophicans 217. 

— chronica 216. 

— heredo-syphilitica 216. 

— hypertrophica 216. 

Rhinolalie II 296. 

Rhinoscopia posterior 216. 

Rhinosklerom 219, 457. 

Rhomboidei, Lähmung der II 344. 

Rhonchi sonori, sibilantes 231. 

Rhotacismus II 583. 

Ricinvergiftung II 668. 

Riedelscher Leberlappen 645. 

Riesenplättchen II 109. 

Riesenwuchs II 262. 

Rindenblindheit bei Zerstörung der Hinter- 
hauptswindungen II 442. 

Rindenepilepsie Il 439, 466, 542. 

Rindenerkrankung, Lähmung bei II 438. 

Rindenkrämpfe II 439. 

Rindentaubheit bei Zerstörung der Schläfen- 
windungen II 441. 

Rindenzentren II 430. 

— akustische II 433. 

-= — optische II 433. 

— psychomotorische II 431. 

Rindertuberkulose 278. 

Ringerlösung II 726. 

Rinnescher Versuch II 291. 

Rippenresektion II 709. 

Rivaltasche Reaktion 605. 

Rizinusvergiftung Il 668. 

Röhrenmark lI 404. 

Röntgendermatitis II 638. 

Röntgenstrahlen, Schädigung durch 11 636. 

— Therapie mit II 639, 737. 

Röteln 173. 

Rombergsches Phänomen Il 280, 379. 

Rose 75, s. a. Erysipel. 

Rosenkranz, rachitischer II 245. 

Roseola 18, 32, | 

Rotz 189. 

Rubeola 173. 

— scarlatinosa 174. 

Ructus 481. 

Rückenmark, Faserverlauf II 366. 

— Gasembolie ins II 419, 600 

— Halbseitenläsion II 371. 

— Höhenlokalisation II 373. 

— Kompression II 411. 

— Neubildungen lI 419. 


Register. 


Rückenmark, Querschnitissymptome II 369. 

— Querschnittstrennung II 372. 

— Reizung der Hinterhörner II 371. 

interwurzeln II 371. 

— — — Vorderwurzeln II 371. 

— sekundäre Degeneration im II 369. 

— Sklerore, multiple II 419. 

Rückenmark, B a 1I 428. 

— Systemerkrankungen II 377. 

— verlängertes, Krankheiten des II 443. 

Rückenmarksabszeß II 297. 

Rückenmarksblutungen II 297, 408. 

— traumatische II 309. 

Rückenmarkserkrankung durch Mutter- 
kornvergiftung II 377, 384. 

Rückenmarksgeschwülste II 298, 419. 

Rückenmarkshäute, Krankheiten der Il 
376, 424. 

— Blutungen zwischen die II 427. 

— Geschwülste II 427. 

Rückenmarkskrankheiten 11 366. 

— durch Trauma Il 700. 

— Höhensymptome bei II 373. 

— nach Infektionskrankheiten 6. 

— Querschnittssymptome bei II 369. 

Rückenmarksverletzungen II 409. 

Rückenmuskulatur, Krämpfe und Läh- 
mungen der II 354. 

Rückfallfieber 139. 

Ruhr s. Dysenterie 117. 

Ruhramöben 118, 123. 

Ruhrbazillus 118. 

Ruhrrheumatismus II 592. 

Rumination 523. 

Rumpfneuralgien II 354. 

Rundwürmer 597. 

Rupturen des Herzens 430. 

— des Oesophagus 466. 


S. 
Sackniere II 54. 
Sacralnerven, Lähmungen der II 358. 
Sadebaumvergiftung II 667. 
Bar kreton, kontinuierliche, des Magens 
4 


Sängerknötchen 226. 
a a nervöse Störungen des 
521. 


Sättigungswert der Nahrung II 166, 196. 

Säuferleber 682. 

Säuglingsernährung, künstliche 558. 

Säurekoma II 187. 

Säuren, organische, im Mageninhalt bei 
Gastritis chronica 481. 

—— — — — Magenerweiterung 510. 

— — Vergiftung mit II 644. 
omilz II 127. 

S une bei Kopfnickerkrampf II 
45. 

Salicylpräparate, Nebenwirkung der II 590. 

Salicylsäurevergiftung II 647. 

Salivation 444, II 295. 

Salolvergiftung II 647. 

Salpetersäure, Vergiftung durch II 644. 

Salpetrige Säure, Vergiftung 262. 

Saltatorischer Reflexkrampf II 362. 

Salzarme Kost bei Herzkranken 358. 

— — — Nierenkranken lI 9, 79, 87. 


Register. 


Salzausscheidung 11 2. 
Salznährschaden 556. 

Salzsäure, Bestimmung der 471. 

— Fehlen bei Gastritis chronica 482. 


— — — Addisonscher Krankheit II 158. 


— — — Magenkarzinom 501. 
— freie und gebundene 471. 
— Vermehrung 524. 

— Vergiftung II 644. 

— Verminderung 525. 
Salzstoffwechsel II 2. 
Salvarsan bei Malaria 137. 


Salvarsan bei Nervenkrankheiten II 302. 


— — Röückfallfieber 142. 

— — Vergiftung II 658. 

Salemantnj Run, intravenöse, Technik 
7 


Samenblasentuberkulose II 62. 

Samenstrang, Neuralgie im II 357. 

Sanduhrmagen 491. 

— spastischer 523. 

‘Sandviper, var tung II 672. 

Santalol, Yorgi tung II 668. 

Santoninvergiftung 598, II 667. 

a ponmi ag Kun II 668. 

Saprolvergiftung II 648. 

Sarcinepilze im Mageninhalt 473. 

— bei M generweiterung 511. 

Sauerampfer, Vergiftung durch lI 646. 

Sauerstoffinhalation II 609. 

Sauerstoffinsufflation intratracheale II 718. 

Sauerstoffmangel 1I 602, 605. 

Saugapparate II 724. 

Scapula alata bei juveniler Muskeldystro- 
phie II 403. 

— — — Serratuslähmung II 343. 

Scapulo-Humeralreflex II 272. 

Scarlatina s. Scharlach 152. 

— haemorrhagica, variegata 156. 

— sine exanthemate 155. 

— miliaris 156. 

Schädelbasis, Erkrankungen der II 448. 

Schädelbasisfrakturen 11 448. 

Schädelpunktion, Neißerscher II 303. 

Schallwechsel, Wintrichscher, bei Lungen- 
tuberkulose 290. 

— bei Pleuraerguß 318. 

Scharbock II 240. 

Scharlach 152 ff. 

Scharlachdiphtheroïd 154, 157. 

Scharlachfriesel 156. 

Scharlachnephritis 155, 159, II 84. 

Scharlachrheumatismus 160. 

Scharlachserum, Mosersches 163. 

Schaukelkrankheit II 610. 

Scheidewasservergiftung II 646. 

Scheinanämie II 109. 

Scheitelwindungen, Zerstörung der II 441, 

Schiefhals, rheumatischer II 597. 


— spastischer, bei Kopfnickerkrampf I] 345. 


Schierling, Vergiftung durch II 

Schilddrüse, Erkrankungen II 132. 

— Hyperfunktion II 133. 

— Hypofunktion Il 132, 139. 

— sekundäre Atrophie der II 137, 139. 

Schläfenwindungen, Zerstörung und Rei- 
zung der II 441. 

Schlafkrankheit 144. 

Schlafläihmung II 347. 
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Schlaflosigkeit, Medikamente gegen I} 309. 
— Behandlung 1I 539. 

Schlafsucht bei O,-Mangel Il 603. 
Schlaganfall des Gehirns lI 456. 
Schlangengift II 672. 

Schlangesches Symptom 580. 
Schleimbeutelgicht II 212. 
Schleimhämorrhoiden 592. 
Schleimhautreflexe II 272. 
Schleimhautpolypen der Nase 217. 
Schlottergelenke bei Poliomyelitis anterior 


II 398. 

Schlucken, Fehlen des Durchpreßgeräusches 
460, 464. 

Schluckkrämpfe 466. 

Schlucklähmung bei Bulbärparalyse, pro- 
gressiver II 395. 

— PT E der Capsula interna Il 


— — Erkrankung der Medulla oblongata 
II 444. 

— — Myasthenie, bulbärer II 396. 

— — Polioencephalitis inferior 1I 469. 

— — Vaguslähmung II 340. 

Schluckpneumonie 260. 

Schlundring, Iymphatischer 446. 

Schmerzen, Gürtel- II 287. 

— intervalläre, bei Neuralgie II 325. 

— Kopf- s. a. Kopfschmerzen. 

— lanzinierende Il 287, 378. 

— nächtlich exazerbierende II 287. 

— neuralgische II 287 

Schmerzformen II 287. 

Schmerzpunkte II 325. 

Schmerzsinn Il 267. 

— Störungen des II 283. 

Schmierkur II 302. 

Schmierseife, Vergiftung durch II 648. 

Schnürleber 645. 

Schnupfen 214. 

— chronischer 216. 

— nervöser II 500. 

— paroxysmaler 216. 

Schnupfenfieber 215. 

Schreibkrampf 1I 351. 

Schreibunfähigkeit s. Agraphie 1I 452. 

Schreibzentrum, motorisches II 431, 452. 

— sensorisches Il 433. 

Schreikrämpfe II 354. 

Schrumpfblase II 26. 

ee arteriosklerotische 403, II 
73 


— bei Bleivergiftung 1I 651. 

— — Fettleibigkeit 11 224. 

— genuine II 81, 92. 

— gichtische Il 95, 214. 

— sekundäre II 81, 83, 87, 89, 91. 

Schüttellähmung II 514. 

Schuhzweckenleber 682, 

Schultermuskulatur, Krämpfe der II 344. 

— Lähmungen II 341. 

Schulter- und Armnervenlähmung, kom- 
binierte II 350. 

Schusterkrampf II 145, 352. 

Schutzgifte, tierische II 672. 

Schutzpocken 183. 

Schwangerschaftsniere II 76. 

Schwarzwasserfieber 132, II 24, 666. 


| Schwefelkohlenstoffneuritis II 316. 
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Schwefelkohlenstoffvergiftung II 656. 

Schwefelsäurevergiftun 44. 

Schwefelwasserstoffvergiftung II 655. 

Schweflige Säure, Vergiftung II 648. 

Schweißfriesel 186. 

Schweißsekretion, Anomalien der Il 295, 
8. a. Anhidrosis und Hyperhidrosis. 

Schwerhörigkeit II 290. 

Schwermetalle, Vergiftung durch II 649. 

Schwielenkopfweh N 554. 

Schwindel, cerebellarer Il 295, 447. 

— cerebraler II 295. 

— hysterischer II 568. 

Schwindsucht, galoppierende 297. 

Scillaren 363. . 

Sclérose en plapues II 419. 

Scoliosis ischiadica II 361. 

Scopolaminvergiftung II 669. 

Secale cornutum, Vergiftung durch II 670. 

Seekrankheit II 610. _ 

Seelenblindheit bei Zerstörung der Hinter- 
hauptswindungen II 442. 
mentdiagnose des Rückenmarks II 373. 

Sehhügel, Erkrankung des II 445. 

— Funktion des II 433. 

Sehnenreflexe II 271. 

Sehnerv s. Opticus. 

Sehstörungen II 289. 

Sehstrahlung, Grutioletsche II 434. 

Seidelbastvergiftung II 668. 

Seitenstrangsklerose, primäre II 390. 

Sekretorische Störungen II 295. 

Sensibilität, oberflächliche und tiefe II 310. 

— protopathische und epikritische II 310. 

Sensibilitätsherabsetzung II 283, s. a. An- 
ästhesie. 

Sensibilitätssteigerung II 283, s. a. Hyper- 
ästhesie. 

Sensibilitätsverlangsamung II 283. 

Sensibilitätsverlust II 283, s. a. Anästhesie. 

Sensible Bahn II 429, 434. 

— Impulse II 267. 

Sepsis, allgemeine 56. 

— kryptogenetische 58. 

Septikämie, s. Sepsis 56. 

Septumgeschwür, benignes, der Nase 218. 

Septumdefekte des Herzens 395. 

Seropneumothorax 326. 

— bei Tuberkulose 296. 

Serratusläihmung II 343. 

Serumalbumin im Harn II 21. 

Serumeinspritzung, immunisierende 9. 

Serumexanthem 9. 

Serumkrankheit 95. 

Serumtherapie 14, 93. 

bei Meningitis epidemica 111. 

— allgemeiner Sepsis 67. 

— Diphtherie 93. 

— Dysenterie 122, 

— Erysipel 81. 

— Scharlach 163. 

— — Tetanus 102. 

Sexualkonstitution II 582. 

Sexualkrisen bei Tabes II 383. 

Shiga-Krusesche Bazillen 119. 

Sialolithiasis pancreatica 712. 

Siderosis der Lunge 263. 

— der Leber 683, 695. 

Sigmatismus II 583. 
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Silbenstolpern II 452, 478. 

Silbersalvarsan II 30: 

Silberneuritis II 316. 

Silbervergiftung II 650. 

Simulantenentlarvung II 678. 

Simulationsneurose II 702. 

Singultus II 353. 

Sinnestäuschungen Il 297. 

Sinusarhythmie 350. 

Sinusthrombose II 482. 

Sklerodaktylie II 503. 

Sklerodermie II 501, 503. 

Sklerose der Nervensubstanz II 297. 

— multiple II 419. 

Skorbut 437, II 125, 240. 

Skotome II 289. 

Skrofulose 299, II 254, 257. 

— und exsudative Diathese Il 254. 

Skrofuloderma II 257. 

Smegmabazillen II 63. 

Sodavergiftung II 648. 

Sodbrennen 481, 524. 

Solanin II 668. 

Solanum, Vergiftung durch II 608. 

Solitärtuberkel des Hirns II 300, 464. 

Solluxlampe II 736. 

Somnolenz Il 296, 438. 

Sondierungen der Speiseröhre lI 718. 

Sconenbäder II 735. 

Sonnenbehandlung der Tuberkulose 310. 

Sonnenbrand II 617. 

Sonnenlicht II 616. 

Sonnenstich II 617, 621. 

Soor 441. 

Sopor II 296, 438. 

Spätapoplexie und Trauma II 682, 699. 

Spätepilepsie II 545, 549. 

Späterysipel durch Vaccination 183. 

Späteunuchoidismus II 162. 

pur. der Persönlichkeit bei Hysterie 
502. 


Spannerlähmung des Kehlkopfes 227, 229. 
Spasmophilie 230, II 145, 540. 

— bei Nährschaden 556. 

— — Rachitis II 247. 

Spasmus glottidis 229. 


' — nictitans II 339. 


— parogo ophagenier bei Hysterie II 


— saltatorius bei Hysterie II 575. 
Speckniere II 75. 

Speichelabsonderung, Versiegen der 444. 
Speicheldrüsen, Krankheiten 444. 
Speichelfluß 444, II 295. 

Speichelsteine 445. 

Speiselorchel, Vergiftung II 670. 
Speiseröhre, Auskultation 460. 

— Dekubitalgeschwür der 461. 

— Divertikel 462. 


|! — Entzündungen 460. 
' — Eweiterungen 461. 
' — Fehlen des Durchpreßgeräusches 460, 


464. 
— Fremdkörper 463. 
— Geschwüre 460. 
— Karzinom 464. 


= — Krämpfe 466. 


— Krankheiten 459. 
— Lähmungen 466. 


Register. 


Speiseröhre, Perforation der 460. 

— Ruptur der 460, 466 

— Sondierung II 718. 

— Stenose der 463. 

— Ulcus pepticum der 461. 

— Verätzungen II 644. 

— Verengerungen 463, II 645. 

Spermoiden 125. 

Sphäre, persönliche II 526. 

Sphincter ani, Insuffizienz II 292. 
— Reflex des II 292. 

Sphygmomanometrie 354, s. a. Blutdruck- 
messung. i 

Spina bifida II 427. 

Spira meningitis; akute und chronische II 
424 


— syphilitische II 300, 428. 

Spinalpunktion II 714. 

Spinalparalyse, spastische II 390. 

— hereditäre spastische II 391. 

— syphilitische spastische II 392. 

Spinnengift II 673. 

Spiralen, Curschmannsche 238. 

Spirochaeta Carteri 139. 

— Duttoni 139. 

— nodosa 142. 

— Novyi 139. 

— Obermeieri 139. 

Spitzenkatarrh s. Lungentuberkulose. 

Spitzenstoß des Herzens 341. 

Spitzfuß, para tiecac, bei Peroneusläh- 
mung lI 359. 

BPTADCHnOp a" 561, II 500. 

Splenius, Krampf des II 344. 

Spontanfrakturen bei Nervenkrankheiten 
II 294. 

Sporozoiden 125. 

Sprache, näselnde II 296. 

— skandierende 1I 296, 421. 

— Verlangsamung II 296. 

Sprachstörungen İI 296. 

— aphatische s. Aphasie. 

— artikulatorische II 296. 

— bulbäre II 296. 

— choreatische II 583. 

— funktionelle II 582. 

Sprachzentrum, motorisches II 431, 441, 
451 


— sensorisches II 433. 

Spruce II 243. 

Spulwurm 597. 

Sputum, albuminöses bei Lungenödem 272. 

— Bronchialabgüsse im 241. 

— Charcot-Leydensche Kristalle im 238. 

— coctum 231. 

— crudum 230. 

— Curschmannsche Spiralen im 238. 

— Dittrichsche Pfröpfe 245. 

— elastische Fasern im 267, 268, 291. 

— — Nachweis 304. 

— eosinophile Leukocyten im 238. 

— globosum et nummularium 294. 

— anal im 234, 266, 271, 352, 

— a bei Lungenkrebs 
70. 


— Lungenfetzen im 267, 268, 270. 
— maulvolles, bei Bronchiektasie 245. 
— schaumiges, bei Lungenödem 271. 
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an, seröses, nach Pleurapunktion II 
— zwetschenbrühartiges , bei Pneumonie 


Stabkranz II 433. 

Stammeln, gewohnheitsmäßiges II 583. 

Stapedius, [ähm ung des II 337. 

Ba allgemeine, des Neugeborenen I] 

Starkstromverletzungen II 632. 

Starrkrampf s. Tetanus 98. 

Statik II 505. 

Status thymico-Iymphaticus 299, 11 131, 
149, 259. 

— epilepticus II 550. 

— ai paros yena bei Epilepsie II 548. 

— lymphaticus II 259. 

Staubinhalationskrankheiten 262. 

Stauungsbehandlung II 724. 

Stauungsbronchitis 235, 271. 

Stauungsektasie des Magens 510. 

Stauungsharn 351. 

Stauungsikterus 650, 664. 

Stauungsinsuffizienz des Magens 510. 

Stauungskatarrh des Darms 546. 

Stauungsleber 691. 

— bei Herzschwäche 351. 

Stauungslunge 234, 271. 

Stauungsmeteorismus 577. 

Stauungsniere II 68. 

Stauungsödem s. Odem und Hydrope. 

Stauungspapille II 290, 465, 472, 475. 

Stauungsschrumpfniere 352, II 69. 

Steapsin 708. 

Steatorrhöe 534, 708. 

Stechapfelvergifiung II 669. 

Steinachs Theorie der „Verjüngung“ II 


161. 
Steinhauerlunge 263. 
Stellwagsches Symptom bei Morbus Base- 

dowıi 11 136. 

Stenocardie s. Angina pectoris 356, 375, 
08, 412. 
— nervöse 425. 
Stenosenperistaltik 509. 
T bei a 492. 
teppergan . 
Breeze II 441, 455. 
Stereognostischer Sinn, Prüfung des II 


Sternocleidomastoideus 8. Kopfnicker II 
43 


Sternutatio 215. 

Sterilität durch Röntgenstrahlen Il 639. 
Stickoxyde, Vergiftung durch 262, II 648. 
Stickoxydulvergiftung II 663. 
Stickstoffgleichgewicht JI 169. 
Stigmata der Hyderis II 565. 

— — — motorische II 571. 

— degenerationis II 528. 

— — bei Epilepsie II 549. 

— nervöse lI 498. 

Stillerscher Habitus 283, 561, II 67. 
Stimmritzenkrampf 229, II 340. 

— 8. a. Glottiskrampf. 

Stinknase 218. 

Stirnwindungen, Zerstörung der lI 441. 
Stockschnupfen 217. 

Stoffelsche Operation II 303. 
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Stoffwechsel, Allgemeines über II 164. 
in eiten, Begutachtung II 
97 


Stoffwechseluntersuchung II 171. 

Stomacace 438. 

Stomachica 485. 

Stomatitis aphthosa 440. 

— catarrhalıs 434. 

— bei Barlowscher Krankheit II 125. 

— gangraenosa 440. 

— ınercurialis 438, II 649. 

— purulenta, phlegmonosa 439. 

— scorbutica 438. 

— bei Skorbut II 125, 240. 

— ulcerosa 437. 

Stottern, hysterisches II 576. 

Stotterneurose II 582. 

Ban bei Augenmuskellähmung II 
3 


Strahlen, energetische, Krankheitsursachen 
und Heilwirkun I 615. 

Strahlenpilzkrankheit 193. 

Strahlentherapie II 735. 

Strammoniunvergiftung II 669. 

Strangsklerosen des Rückenmarks II 298. 

Strangulationsileus 579. 

Strangurie II 38. 

— s. a. Harndrang. 

Streifenhügel, Erkrankungen II 445, 509. 

Stridor 247. 

Strongyloides intestinalis 602. 

Strophanthin 361. 

Strophanthus bei Herzkrankheiten 361. 

Strophanthuswirkung 361. 

Strümpellsches Tibialisphänomen II 281. 

— Krankheit Il 391. 

Struma basedowiana II 134. 

— basedowificata II 137. 

— substernalis 329. 

Strychninvergiftung II 666. 

Stuhlentleerungen s. Faeces. 

Stuhluntersuchung 473, 534. 

Subazidität 524. 

Sublimatvergiftung II 649. 

Subluxationen bei Nervenleiden II 294. 

Subscapulares, Lähmung der II 344. 

Succussio Hippocratis 326. 

Suggestibilität bei Hysterie Il 562. 

Suggestion II 561. 

Sulfonalvergiftung II 662. 

Superazidität 524. 

Supraorbitalneuralgie II 334. 

Suprarenin II 156. 

— bei Herzschwäche 361. 

Suprascapularis, Lähmung des II 344. 

Supraspinatus, Lähmung des II 344. 

Sydenhamsche Chorea II 510. 

Sympathicuskrankheiten II 363. 

Sympathicusübererregbarkeit II 497. 

Ae Nervensystem II 362, 493, 
Y5 


Symptom, Kernigsches 106. 

— Blumbergsches 626. 

— Lassèguesches II 360. 

— Oliver-Cardarellisches 277, 416. 
— Schlangesches 580. 

— Trousseausches 106. 

— v. Wahlsches 580. 

— Westphalsches Il 272. 


Register. 


Prop oen Komp ox amyostatischer II 445. 

— aphatischer II 451. 

— epileptischer II 541. 

— Hornerscher 330. 

Syndrome, psychogene, krankhafte II 556. 

Syndrom, suprarenal-genitales II 157. . ; 

— tetanoides II 148. | 

Synkope bei akuter Gehirnanämie II 455. 

Synovitis bei Gelenkrheumatismus II 587. 

— polyartikuläre, chronische II 593. 

Syphilis des Darms 565. 

— des Herzens und der Gefäße 414. 

— des Hirns II 491. 

— des Kehlkopfes 225. 

— der Leber 702. 

— der Lunge 270. 

— der Milz II 127. 

— des Mundes und Rachens 456. 

— der Niere 1I 75, 97. 

— des Rückenmarks II 428. 

Syringomyelie Il 404. 

— Morvansche Form der II 406. 

— mutilierende II 406. 

Systemerkrankungen des Rückenmarks Il 
376. 


System, genotypisches II 520. 
Systole 347. j 


| T. 

Ta, neues Behringsches Diphtherieschutz- 
mittel 98. 

Tabak, Giftigkeit des II 666. 

Tabakgenuß, ER SSIDL NEEDIE durch 375. 

Tabakverkiftung, akute 375, Il 666. 

Tabes dorsalis, Atiologie der II 377. 

— Ergotin- 11 377, 384. 

— inferior lI 384. 

— mesaraica 566. 

— pseudo-alcoholica II 384. 

— superior II 384. 

— und Unfall II 701. 

FADSSTETANKDIE durch Trypanosomen II 


77. 
Tabische Krisen II 383. 
Taboparalyse II 384. 
Tachyarythmien bei Myocarditis 379. 
Tachykardie II 295, s. a. Puls und Herz- 
schlagfolge. 
— bei Basedow II 135. 
— nervöse II 295, 499. 
— paroxysmale 428. 
Tachypnoë II 295. 
— hysterische 236. 
Taenia echinococcus 698. 
Tänien 594. 
Talalgie II 361. ` 
Talmasche Operation 639, 662. 
Tarsalgie II 361. 
Tartarus stibiatus, Ma IT 658. 
Tastkreise, Feststellung der II 286. 
| 
| 


Tastsinn II 267. 

— Störungen des II 283. 

Taubheit II 290. 

Taucherkrankheit Il 601. 

Technik, therapeutische II 704. 
Teevergiftung, chronische, Herz bei 375. 
Telodendrien II 264. 

Temperatursinn II 267. 


Register. 


Temperatursinn, Störungen des II 283. 
Teres major, aus ea II 344. 

— minor, Lähmung des lI 346. 
Terpentinvergiftung II 668. 

Tertiana duplex 127. 

Tetania parathyreopriva II 145. 

— thyreopriva II 132, 146. 

Tetanie Il 145. 

— bei Magenektasie 513. 

_ — itis Il 247. 

— latente II 147. 

— bei Nährschaden 556. 

Tetanille II 145. 

Tetanoides Syndrom II 148. 

Tetanus 98. 

Tetanusantitoxin 102. 

Tetanusbazillen 98. 

Tetanusheilserum 102. 
Tetronalvergiftung II 662. 

Thalamus opticus, Erkrankungen des II 


445. 
— — Funktionen des II 433. 
Thalliumvergiftung II 652. 
Theobrominvergiftung II 667. 
Theophyllinvergiftung II 667. 
Thermanästhesie II 283. 
Thermopenetration Il 733. 
Thermotherapie II 631. 
Thiodiglykolchlorid II 648. 
Annan bei Narbenstenose des Magens 

1 


Thomsensche Krankheit II 518. 
TOAS anteriores, Lähmung II 344, 
Tboracalis longus, Lähmung des II 343. 
Thoracodorsalis, Lähmung des II 344. 
Thorakotomie II 709. 

— bei Pleuraempyem 323. 

Thorax s. a. Brustkorb. 

— piriformis 645. 

— — bei Zwerchfelltiefstand 277. 

— paralytischer II 261. 
Thormayersches Symptom 634. 
Tbromben, marantische 421. 

— — bei Typhus 28. 

Thrombenbildung bei Endocarditis 380. 
— durch Unfall II 686. 
Thrombophlebitis 421. 

Thrombose, marantische 421. 

— des Hirnsinus II 482. 

Thymusdrüse II 259. 

— Pathologie II 148. 
Thymusdrüsengeschwülste 329. 
Thymushyperplasie 330, II 259. 

— bei Basedow II 134. 

Thymustod 329, II 259. 

Thyreoaplasie II 132, 141. 
Thyreoarythaenoideus, Lähmung des 227. 
Thyreoidismus II 132. 

Tibialislähmung II 359. 
Tibialisphänomen, Strümpells II 281. 
— bei Apoplexie II 459. 

— — spastischer Spinalparalyse II 391. 
Tie consulvif II 338. 

— douloureux IlI 333. 

— général II 529. 

— hysterischer II 576. 

— impulsiver II 529. 

— rotatoir II 344. 
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Tickkrankheit II 529. 

Tiefensensibilität, Störungen Il 286. 

Toleranz bei Diabetes II 1886. 

Toleranzschwächung, alimentäre 556. 

Tollkirsche, Vergiftung durch II 669. 

Tollwut s. Wutkrankheit 190. 

Tollwutbehandlung 192. 

Tonsillen als Eingangspforte der Tuber- 
kulose 456. 

— Hypertrophie 453. 

— — bei exsudativer Diathese (Skrofu- 
lose) II 255. 

Tophi II 204. 

— arthritici II 212. 

Tormina ventriculi nervosa 522. 

Torpor recti 538. 

Torticollis rheumatica II 597. 

— spastica II 345. 

Toxalbumin 3. 

Toxikosen, endogene und exogene II 642. 

Toxine 3. 

Trachea, Fremdkörper 247. 

Trachealstenose 247. 

Tracheitis 230. 

Tracheobronchitis 230. 

Tracheotomie, Technik II 716. 

Tränensekretion, Störungen II 295. 

Traktionsdivertikel des Oesophapus 462. 

Traktions-Pulsionsdivertikel 463. 

Transfert bei Hysterie II 567. 

Transfusion II 727. 

Transsudat 315. 

Trapeziuskrampf II 345. 

Trapeziusläihmung II 342. 

Traubescher Doppelton bei Aorteninsuf- 
fizienz 390. 

—_ um, Verkleinerung bei Pleuraerguß 

7. 
Trauma, peychisches II 563. 
ae Entstehung von Krankheiten 


— Neurosen II 579, 701. 

Tremor s. a. Zittern II 282. 

— alkoholischer II 317. 

— hysterischer II 576. 

— Intentions- II 281, 282. 

— Marie-Kahlerscher Il 133, 137. 

— mercurialis II 650. 

Tricepsreflex II 272. 

Trichina spiralis 199. 

Trichinennachweis 205. 

Trichinosis 199, 

Trichocephalus dispar 599. 

— Appendicitis durch 610. 

Trichomonas 602. 

Tricuspidalinsuffizienz 391. 

— positiver Venenpuls bei 355, 341. 

Triebhandlungen bei Epilepsie II 548. 

Trigeminuskrampf II 332. 

Trigeminuslähmung II 331. 

Trigeminusneuralgie II 333. 

Trigeminuswurzel, sensible, Tabeserkran- 
ung der II 377 

Trionalvergiftung II 662. 

Trioxybenzolvergiftung II 647. 

Tripperrheumatismus II 591. 

Trismus 99, II 333 


ner uon bei Lungentuberk ulose 
I; 
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Trommelschlegelfinger II 597. 
— bei Bronchiektasie 246. 
— — Mediastinaltumoren 330. 
— — Pulmonalstenogse 395. 
Trommersche Probe II 179. 
Tropenfieber s. Malaria perniciosa 131. 
Tropfeneinlauf II 721. 
Tropfenherz 367. 
Trophische Störungen II 293. 
Trousseausches Phänomen 106, II 540. 
Try bei Tetanie Bi 146. 7 
osoma gambiense 144. 
T panosomenerkrankung des Rückenmarks 
377. 
Trypanosomiasis 144. 


in 708. 
nn dolorosa II 365. 
Tuberkel 286 
Tuberkelbazillen 278, 303. 
— Nachweis im Harnsediment II 63. 
Tuberkelbildung 283. 
Tuberkulin, altes 280. 
— Behandlung durch 308. 
— Reaktion 280. 
Tuberkulinprobe, diagnostische 280, 304. 
— nach v. Pirquet 304. 
Tuberkulöse nenne und Verkalkung 
278, 283, 284, 285, 286. 
Tuberkulom des Gehirns II 464. 
— der Nase 219. 
Een, Abwehrmaßregeln des Körpers 


— der Ausscheidungswege 287. 
— des Darms 566. 

— der Harnblase II 62. 

— des Kehlkopfes 224. 

— der Leber 704. 

— der Lungen 277. 

— bei Masern 170. 

— des Mundes und Rachens 456. 
— der Nebennieren II 157. 

— der Pleura 314. 

— ae reng infolge Hungerblockade II 


— der Milz II 127. i 
— — Urogenitalorgane II 62. 
— Eingangspforten 279. 

— geschlossene 287, 294. 

— Immunisierun en 308. 
— Immunität 28 ‚285. 

— Infektionswege 283 ff. 

— kongenitale Übertragung 282. 
— offene 287. : 

— der serösen Häute 314. 

— und Skrofulose II 257. 

— sekundäre Infektion 287, 294. 
Tuckersches Geheimmittel 240. 
Tympanites 532. 

— hystericus II 576. 
Typblatonie 540. 

Typhoid, biliöses 141. 

Typhus abdominalis 15. 

— ambulatorius 33. 

— exanthematicus 147. 

— foudroyanter 33. 

— levissimus 33. 

— pellagrosus II 243. 

— recurrens 139. 
Typhusbazillen 15, 35. 
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Register. 


Typhusbazillen in der Gallenblase 663. 

Typhusbazillenträger 16, II 43. 

Typhusgeschwüre 23. 

Typhusimmunserum 40. 

Typhusschutzimpfung 42. 

Typhusserum, Agglutination der Bakterien 
u 


rch 35. 
Tyrosin bei akuter gelber Leberatrophie 680. 
— — Oystinurie II 175. 
Tyrotoxin II 672. 
` U. 


berdruck II 607. | 
berfütterung der Säuglinge 557. 
berosmiumsäure, Vergiftung durch lI 653. 
berwärmung II 620. 

Übungstherapie, Frenkelsche 1I 307. 

Uffelmannsche Reaktion 472. 

Ulcera cruris 422. | 

Ulcus duodeni 563. 

— juxtapylorisches 488. 

— pepticum oesophagi 461. 

— perforans septi narium 218. 

— varicosum 422, : 

— ventriculi simplex (rotundum s. pepti- 

cum) 486. 

— — — traumaticum 487, II 694. 

Ulnarislähmung II 349. 

Ulnarisneuralgie 11 353. 

Ulnarisphänomen bei Tabes II 381. 

ee Strahlen, Schädigung durch 


5. 

Unfallbegriff Il 674. 
Unfallbegutachtung II 674. 
Unfall- und Invaliditätsgesetzgebung II 674. 
Unfallsneurosen II 579. 
Unfallspathologie II 674, 681. 
Unrube, peristaltische, des Magens 511, 522. 
aE II 608. 
Unterleibstyphus 15. 

Uräwie, Atiologie II 11. 

— asthenische, kachektische II 12. 
— Behandlung II 14. 

— chronische II 12. 

— eklamptische II 13, 78. 
Uratsteine II 47. 

Ureter s. Harnleiter. 

Uretersteine II 46. 

Ureteritis II 41. 

Urethralkrisen bei Tabes II 383. 
Urethroskopie II 5. 

Urobilin 647. 

— Nachweis 657. 

Urobilinicterus 659. 

Urobilinurie 647. 
Urogenitaltuberkulose II 62. 
Uviollampe II 736. 

Uvula, Reflex II 273. 


V. 


| Vaccination 14, 182. 
i; — Ausnahmen von der 184. 


— Gefahren der 184. 
Vaccine 182. 

— generalisierte 184. 
Vagolabilität II 495, 496. 
Vagotonie 493. 


Register. 


Vaguskrampf II 340. 

Vaguslähmung 227, II 340. 

Vagussystem II 362, 493. 

Vagusneurose, chronische II 496. 

Va ae Druckpunkte bei Neuralgien 
5. 


— — — Neurasthenie II 534. 

Varicellen 185. 

Varicen 422. 

Variolation 182. 

Variola vera 174, 176. 

— Abarten 178. 

Varioline 182. 

Variolois 174, 179. 

Vasomotoren, Blutdruckherabsetzung 353. 

— Krämpfe der 353, II 294. 

Vasomotorenlähmung 353. 

— Behandlung 361. 

— Blutdruck bei 353. 

Vasomotorische Störungen II 294. 

— — bei Infektionskrankheiten 7. 

Vasomotorenzentrum, Lähmung bei In- 
fektionskrankheiten 7, 12. 

Vegetatives Nervensystem II 362. 493. 

Veitstanz II 510. 

Venae saphenae, Varicen der 422. 

Venen, Bilutdrucksteigerung bei Herz- 
schwäche 336. 

— Erkrankungen 421. 

— große, Erweiterung bei 'Tricuspidal- 
insuffizienz 391. 

— Thrombose 421. 

— Untersuchung 355. 

Venenthrombose, marantische 421. 

Venenanschwellungen bei Aortenaneurysma 


Veneneinspritzung II 725. 

Venenentzündung 421. 

Venenerweiterung s. Varicen 422. 

Venenpuls, negativer 355. 

— positiver 355. 

Venenpunktion II 725. 

Venenstämme, große, Kompression bei 
Mediastinaltumoren 330. 

Venenthrombosen 421. 

— septische, bei Appendicitis 612. 

Venenuntersuchung 355. 

Ventilpneumothorax 327. 

Veränderung, epileptische, des Zentral- 
nervensystems II 543. 

Verbrennung II 619. 

Verbrühung IL 619. 

Verdaulichkeit der Nahrung II 167, 196. 

Verdauungsleukocytose II 104. 

Verdauungsstörungen s. Dyspepsie. 

Verdünnungsvermögen der Nieren II 6. 

Vergiftungen II 642. 

„Verjüngung“ nach Steinach II 161. 

Verkäsung, tuberkulöse 283, 286. 

YAD orane, Störung der bei Rachitis 

44. 


Verodigen 360. 

Verschiebungstypus, 
Neurasthenie II 533 

Verstimmung 11 534. 

Verstopfung 536. 

— habituelle 537. 

— hypotonische 537. 

— nervöse II 500. 


Försterscher, bei 
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V OTRtOp RnR spastische 538. ; 

ifferentialdiagnose gegen Darm- 
verschluß 576. 

— — und gewöhnliche, 
gnose 540. 

— verdeckte 538. 

Versuch, Rinnescher Il 291. 

— Weberscher II 291. 

Vertigo ab aure laesa II 296, 476. 

— epileptica II 548. 

— ex stomacho laeso II 296. 

Soen: Erkrankung der II 447. 

Vierte Krankheit 174. 

Vierzellenbad II 734. 

Violinspielerkrampf II 352. 

Virilismus suprarenaler 1I 157. 

Virulenz 4. | 

Viskosität des Blutes Il 100. 

Vitalkapazität der Lunge 212. 

Vitamine II 171, 239. 

Vitriolvergiftung II 653. 

Volvulus 579. 

Vomitus matutinus 481. 

— nervosus 522. 

A ENSERTRDEUDE des Rückenmarks 


Differentialdia- 


ha e LERTEIRSEUNE des Rückenmarks 
Vorderwurzelerkrankung des Rückenmarks 
1, 


Vorhofsflimmern 350. 
e e des Neurasthenikers 
II 533. 


W. 


Wachstumsstörungen durch Poliomyelitis 
anterior II 399. 

— — Rachitis II 247. 

Wachszylinder im Harn II 22. 

Wadenkrämpfe II 362. 

v. Wahlsches Symptom 580. 

Wahnvorstellungen II 297. 

Wanderleber 648. 

Wandermilz II 128. 

Wanderniere II 60. 

Wangenbrand s. Noma 440. 

Wangenschleimhaut, Kopliksche Flecken 
bei Masern 166, 436. 

Wasserausscheidung, Pathologie der II 172. 

— Physiologie der II 2. 

Wasserkopf s. Hydrocephalus Il 474. 

Wasserkrebs 440. 

ae Reaktion auf Syphilis 1I 


Wasserscheu bei Wutkrankheit 191. 

Wasserschierling, Vergiftung durch II 668. 

Wassersucht s. Hydrops. 

— essentielle II 8. 

Wa o i bei Nierenfunktionsprüfung 

We Probe bei Faecesuntersuchung 
47 


— — — Magenblutung 489. 
Weberscher Hörversuch II 291. 
Wechselfieber s. Malaria 125. 
Weilsche Krankheit 142. 
Weinkrämpfe II 354. 


| Weinsäurevergiftung II 646. 
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Weir-Mitchellsche Krankheit II 502. 
Werlhofsche Krankheit II 124. 
Wespenstiche II 673. 

Westphalsches Zeichen II 272. 
Widalsche Reaktion 36. 

a Ertrunkener II 


Wiederkauen 523. 

Wilsonsche Krankheit II 510. 
Windpocken 185. 

Wintrichscher Schallwechsel 290. 
Wirbelsäule, Caries der II 411. 

— ru ankylosierende Prozesse Il 


594. 
— Verletzungen II 427. 
AEE E Begutachtung II 
6. 
Wirbeltuberkulose II 411. 
Wismutvergiftung 11 653. 
Wolfshunger 521. 
Wolhynisches Fieber 145. 
Wortbildung, Unfähigkeit der II 453. 
Wortblindheit bei Zerstörung der Hinter- 
hauptswindungen II 442. 
— — — der Scheitelwindungen II 442. 
— — — der Schläfenwindungen 441. 
Wortstummbeit II 453. 
Worttaubheit 11 453. 
Wortverständnis II 451. 
Wortverwechslung II 453. 
Würgreflexe II 273. 
— Fehlen bei Hysterie Il 567. 
Würmer 594. 
Wunderysipel 75. 
Wurstvergiftung II 672. 
Wutkrankheit 190. 
Wut, rasende 191. 
— stille 192. 


X. 


Xanthopeie 656. 

Xanthosis 656. 

Xanthinsteine Il 47. 
Xerostomie bei Diabetes II 188. 


Z s. a C. 


Zähne, Hutchinsonsche 444, JI 246. 

— rachitische II 246. 

— Krankheiten 443. 

Zahndurchbruch, verspäteter, bei Rachitis 
II 246. 

Zahnerosionen 443. 

Zahnfleisch, Aphthenseuche des 440. 

Zahnfleischrand, Graufärbung bei Blei- 
vergiftung 436, II 315, 651. 

Zahnkaries und -krankeiten 443. 

Zehe, große, Dorsalflexion der II 272. 

Zehenphänomen II 281. 

Zehenreflex, Babinskischer II 272. 


Register. 


Zeichen, Mannkopfsches Il 678. - - 
— Parrotsches II 678. 
Zeigeversuch, Bäränyscher Il 448. 
Zentralwindungen, Krankheiten der [I 438. 
Zentren, psychomotorische II 431. 
— psychosensorische II 433. 

— vegetative II 494. 

Ziegenpeter 81. 
Zigarrenarbeiterkrampf 1I 352. 
Zinkneuritis II 316. 
Zinkvergiftung II 652. 
Zinnvergiftung 11 652. 
Zitherspielerkrampf II 352. 
Zitratblut II 125. 

Zittern II 282. 

— lntentions- II 281, 282. 

Zonen, epileptogene II 549. 

— reflexogene II 272. 

Zoonosen 197. 

Zuckergußleber 634, 688, 
Zuckernachweis im Harn II 179. 
Zuckerstich II 177, 178. 
Zuckungsgesetz, normales II 276. 
Zunge, Aphthenseuche der 196, 440. 
— Atrophie 443. 

— Geschwülste 443. 

— halbseitige Lähmung 458. 

— Huntersche 437. 

— Krämpfe der 457. 

— Leukoplakie 442. 


— Nigrities 442. 

"x iefee Herausstrecken bei Facialis- 
lähmung II 337. ins 

— — — lossuslähmun 41. 

— Toberkulose 456. j 


— Zittern bei Alkoholneuritis II 317. 

Zungenabszeß 439. 

Zungenbelag, pathologischer und physio- 
logischer 436. 

Zungencarcinom 443. 

Zungencysten 443. 

Zungengeschwüre, tuberkulöge 456. 

Zupgenkrampf, idio ischer II 583. 

Zungenläbmung 458. 

Zungenschleimhaut 436. 

Zwangsbewegungen bei Kleinhirnerkran- 
kung II 448. 

Zwangslachen und -weinen bei amyotro- 
phischer Lateralsklerose 1I 390. 

— — — — multipler Sklerose II 421. 

— — — — Pseudosklerose II 423. 

— — — — Thalamicus opticus- Erkran- 
kung II 446. 

Zwerchfell, abnormer Tiefstand 277. 

Zwerchfellkrampf II 353. 

Zwerchfellähmung II 353. 

Zwergwuchs lI 141, 143, 262. 

Zwiewuchs, rachitischer II 246. 

Zwitterbildung 1I 162. 

Zyklothymie II 534. 

Zylinder s. Harnzylinder II 21. 
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